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1. Einleitung 
Ein unerwartetes Trauma kann bei einem Menschen eine starke psychische Belastung 
auslösen, die jahrelang diesen Menschen anhaltend einschränkt, sodass sie oder er nicht 
mehr normal Leben können. Diese sogenannte Posttraumatische Belastungsstörung 
entsteht nicht nur bei Soldaten in Kriegsgebieten oder Opfern von Verkehrsunfällen sondern 
vorallem auch bei oftmals wiederholtem sexuellem Missbrauch. Die schrecklichen Gedanken 
an das oder die Ereignisse drängen sich den Betroffenen immer wieder auf und führen zu 
einer emotionalen Taubheit und einer Vermeidung von Orten oder Personen, die mit dem 
Trauma in Verbindung stehen. Menschen mit einer Posttraumatischen Belastungsstörung 
leiden sehr stark an diesen Symtomen. Die Therapie dieser Erkrankung beschränkt sich 
aktuell noch auf Verhaltenstherapien und Vermittlung von Bewältigungsstrategien und 
schließlich dem Einsatz von Antidepressiva zur Linderung der Auswirkungen der 
Belastungsstörung. Aber aus welchen Gründen bleibt diese psychische Erkrankung 
andauernd bestehen? 
 
Ähnliche Erkrankungen sind Panikstörung und Depression. Einige Symptome dieser 
Krankheiten gleichen der Posttraumatischen Belastungsstörung und kommen gehäuft als 
Nebenerkrankung gemeinsam vor. Die Panikstörung und Depression sind neben den 
psychischen Veränderungen auch auf somatischer Ebene gut untersucht. Es zeigte sich bei 
beiden Erkrankungen, dass Veränderungen innerhalb des Systems der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse und letztlich dem Cortisolstoffwechsel bestehen. 
Interessanterweise wurden für beide Erkrankungen gegensätzliche Abweichungen entdeckt. 
Auch bei Menschen mit Posttraumatischer Belastungsstörung konnten auffallende 
Cortisolspiegel nachgewiesen werden. Erste Hinweise deuten auf eine ähnliche 
Veränderung wie bei einer Panikstörung hin. Welche Funktion hat Cortisol im Körper und 
wozu führt eine Veränderung? 
 
Als Antwort auf einen Stressreiz wird Cortisol in der Nebennierenrinde ausgeschüttet und 
über ein negatives Feedback im Zentralnervensystem reguliert. Cortisol fördert unter 
anderem die Bereitstellung von Energiesubstraten und unterstützt die Herzleistung, sodass 
der Körper auf einen Stressreiz aktiv reagieren kann: „Fight or Flight―.  Bei einer depressiven 
Störung liegt eine Hyperreaktivität des Cortisolsystems vor, welche durch einen gestörten 
Feedbackmechanismus hervorgerufen wird. Im Gegensatz dazu scheinen bei einer 
Panikstörung zwar normale Cortisolspiegel unter Ruhebedingungen zu bestehen, aber unter 
Stress findet eine abgeschwächte Aktivierung der gesamten Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse statt. Auch bei der Posttraumatischen Belastungsstörung wird von einer 
gestörten Cortisolregulation ausgegangen. Zwar scheint unter Ruhebedingungen ein zu 
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niedriger Cortisolspiegel zu bestehen, aber in welcher Form die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse auf einen Stressor reagiert, konnte trotz mehrerer Studien nicht 
beantwortet werden. Rückblickend verwendeten bisherige Untersuchungen unpassende 
Tests und mögliche Einflussfaktoren auf die Hormonregulation wurden unzureichend 
beachtet. Daher präsentierten diese Studien verschiedene und widersprüchliche Ergebnisse. 
 
Während Cortisol bereits bei Erkrankungen verschiedener Organsysteme eingesetzt wird, 
besteht die Hoffnung, dass es auch in der Behandlung von psychischen Erkrankungen mit 
gestörtem Cortisolstoffwechsel eingesetzt werden kann. Speziell bei Posttraumatischer 
Belastungsstörung konnten erste Effekte einer Cortisolbehandlung nachgewiesen werden. 
Aber auch andere Ansatzpunkte innerhalb der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
Achse stehen im Interesse der Forschung. Um diese gezielt umsetzen zu können, ist es 
vorerst wichtig, die Dysregulation in dieser Achse genau abzubilden. Daher wurde in der 
vorliegenden Dissertation die folgende Aufgabenstellung formuliert: 
 
Ziel der Arbeit ist die Messung der Reaktivität der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
Achse anhand von ACTH- und Cortisolmessungen im Speichel und Blut bei Probanden mit 
Posttraumatischer Belastungsstörung, ausgelöst durch den Trier-Sozial-Stresstest. Parallel 
wird die subjektive Stresswahrnehmung anhand von Fragebögen erhoben. Anschließend 
werden die Messungen mit einer gesunden Kontrollgruppe sowie mit Patienten mit 
Panikstörung verglichen. Zur Einschränkungen möglicher Fehlerquellen werden neben 
klaren Ein- und Ausschlussfaktoren (Alter, Nebenerkrankungen, Medikamenteneinnahme) 
ausschließlich Frauen getestet und für eine gute Vergleichbarkeit Probanden mit gleichem 
Alter jeweils in den Gruppen verteilt (Matching). Die wesentliche Datenauswertung der 
Hormonreaktion in Speichel und Blut werden anhand von Varianzanalysen mit 
Messwiederholung unter Berücksichtigung der Kofaktoren Raucherstatus, Body Maß Index, 
Depressionsschwere und Zyklusphase durchgeführt und um den Vergleich der Integrale der 
Hormonkurven erweitert. 
 
Nachdem im ersten Teil der Arbeit die Erkrankungen Panikstörung und Posttraumatische 
Belastungstörung, der Komplex „Stress― und physische Mechanismen erklärt werden und die 
Veränderungen der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse näher beschrieben und 
im Folgenden die Methoden der Arbeit erläutert wurden, kann im Ergebnisteil eine deutlich 
veränderte Cortisolreaktion der Probanden mit Posttraumatischer Belastungsstörung 
präsentiert werden. Inwiefern sich diese Ergebnisse zu der Gruppe der Probanden mit 
Panikstörungen unterscheiden und welchen Einfluss verschiedene Kofaktoren und 
Untergruppen haben, werden anschließend dargestellt und diskutiert. 
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2. Panikstörung mit oder ohne Agoraphobie 
 
…sagte mir der Arzt, es sei wohl eine Panikattacke gewesen. Ich wollte das nicht glauben, 
da ich schließlich gemerkt hatte, dass ich nur knapp dem Tod entkommen bin... 
 (Forumbeitrag im online Selbsthilfe Angstforum: Silvia78, 2011) 
 
 
Das folgende Kapitel definiert die Panikattacke und die Panikstörung mit oder ohne 
Agoraphobie und erläutert deren Charakteristik, Ursachen und Risiken. 
2.1. Definition und Symptomatik der Panikattacke und Panikstörung 
Das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV Text Revision (DSM-IV-TR; 
APA, 2000) unterscheidet zwischen Panikstörung als klassifizierbare Erkrankung und 
Panikattacken und Agoraphobie als nicht eigenständig codierte Krankheiten. Die 
Panikattacke ist eine zeitlich begrenzte, plötzlich beginnende Situation, die der Betroffene mit 
intensiver Angst und Unbehagen erlebt. Innerhalb von 10 Minuten erreicht die Panikattacke 
mit mindestens vier der folgenden Empfindungen ihren Höhepunkt: Herzklopfen oder 
beschleunigter Herzschlag (1), Schwitzen (2), Zittern oder Beben (3), Kurzatmigkeit oder 
Atemnot (4) und Erstickungsängste (5), verbunden mit Schmerzen oder 
Beklemmungsgefühlen in der Brust (6) und Übelkeit oder Magen-Darm-Beschwerden (7). 
Außerdem zählen Schwindel, Unsicherheit, Benommenheit oder der Ohnmacht nahe zu sein 
(8) sowie Derealisation oder Depersonalisation (9), Angst, die Kontrolle zu verlieren oder 
verrückt zu werden (10) und Angst zu sterben (11) zu den Symptomen. Zusätzlich nennt das 
DSM-IV-TR Gefühle von Taubheit oder Kribbeln (12) und Hitzewallungen oder Kälteschauer 
(13) als Symptome des Panikanfalls. 
 
Die Panikstörung ist im DSM-IV-TR durch wiederholende und unerwartete Panikanfälle mit 
oder ohne Agoraphobie charakterisiert. Auf wenigstens eine Panikattacke folgt anhaltend für 
einen Monat mindestens eines der Symptome: Befürchtung über das Auftreten weiterer 
Panikanfälle (1), Besorgnis über die Bedeutung der Anfälle oder ihrer Konsequenzen (2) und 
Gedanken wie Kontrollverlust oder Erleiden eines Herzinfarktes (3). Es zeigen sich infolge 
der Attacken deutliche Verhaltensänderungen (zunehmende Arztbesuche, zwanghaftes 
Mitführen von Medikamenten oder des Mobiltelefones, Vermeidung von Koffein oder 
körperlicher Aktivität). Die Panikattacken dürfen nicht durch Substanzmissbrauch oder 
physische wie psychische Erkrankungen ausgelöst werden. 
 
Die Agoraphobie ist eng mit den Erkrankungen Panikattacke und Panikstörung verbunden. 
Menschen mit Agoraphobie fürchten bestimmte Situationen, wie Kaufhäuser, Kinos, 
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öffentliche Verkehrsmittel, Menschenmengen, enge und geschlossenen Räume, Autofahren 
oder Brücken. Sie ertragen diese nur mit Unbehagen oder vermeiden diese. Wird der 
Betroffene in der Situation von starker Angst befallen, kann er die Situation nur schwer 
verlassen, kann zum Verlassen keine Hilfe in Anspruch nehmen oder befürchtet eine 
ausgeprägte Peinlichkeit beim Verlassen der Situation (APA, 2000). 
2.2. Ätiologie der Panikstörung 
Es existieren verschiedene Modelle zur Entstehungsursache der Panikstörung. Modelle mit 
psychophysiologischen und kognitiven Ansatz wurden aus der Zwei-Fakten-Theorie heraus 
von Mowrer (1947) entwickelt. Sie beschreiben einen Vorgang, bei dem sich körperliche und 
kognitive Empfindungen aufgrund der Assoziation mit Gefahr gegenseitig beeinflussen und 
verstärken, ein „Teufelskreis der Angst― (Clark, 1986; Ehlers & Margraf, 1989; Margraf & 
Ehlers, 1989). In diesem Angstkreis verursachen äußere Reize eine mögliche Gefahr. Diese 
Interpretation wird im nächsten Schritt in Angst umgewandelt. Aus der Angst heraus reagiert 
der Körper mit physiologischen Veränderungen, die wiederum wahrgenommen und erneut 
als Gefahr interpretiert werden. Die Angst steigert sich im Wechselspiel mit 
wahrgenommenen körperlichen Reaktionen weiter und kann im weiteren Verlauf zu einer 
Panikattacke führen. Die Autoren In-Albon und Margraf (2006) bezeichnen diese 
Interpretation der körperlichen und emotionalen Wahrnehmung als „kognitive Verzerrung― 
und werten sie als allgemeine Tendenz einer Angststörung. Insbesondere bei 
Panikstörungen weisen die Autoren auf eine spezifisch kognitive Verzerrung von 
panikrelevanten Reizen hin. Diese Annahmen konnten in weiteren Studien belegt werden 
(McNally, 1994). 
 
Einen neueren Ansatz über die Ursache einer Panikstörung bieten Bouton und Kollegen 
(2001) in ihrer „modernen Lerntheorie der Panikstörung―, in der die Panikstörung durch 
Konditionierung von Angst auf interne oder externe Reize entsteht. Die Autoren bewerten 
Angst als antizipatorischen, emotionalen Zustand und rücken damit die Erwartungsangst in 
den Vordergrund. Demnach bereitet Angst eine betroffene Person auf einen möglichen 
nächsten Panikanfall vor. Dagegen stellt Panik eine subjektiv empfundene Furcht dar, die 
sich durch starke autonome Erregung und ausgeprägtes Kampf- und Fluchtverhalten äußert. 
Die Anfälligkeit für die Angstkonditionierung teilen die Autoren in drei Gruppen: der 
unspezifisch biologische Vulnerabilitätsfaktor stellt die genetisch vermittelte Prädisposition 
als Basis, auf negative Lebensereignisse mit Emotionalität, negativer Affektivität und 
eventuell mit Panik zu reagieren, dar. Dieses stabile Charaktermerkamal wird als Trait-Angst 
bezeichnet. Möglicherweise sind außerdem beobachtete Geschlechtsunterschiede für die 
Geschlechtsdivergenz von Panikstörung und Agoraphobie bezüglich der Trait-Angst 
verantwortlich. Als zweite Größe beschreiben die Autoren einen unspezifischen 
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psychologischen Vulnerabilitätsfaktor. Sie vermuten frühe Erfahrungen von 
Unvorhersagbarkeit und Unkontrollierbarkeit als Grundlage für den späteren Umgang mit 
ähnlichen Situationen. Beispielsweise entwickelt ein in der Erziehung überbehütetes Kind 
eine beeinträchtigte Kontrollüberzeugung von eigenen Bewältigungsmöglichkeiten. 
Andererseits helfen Erfahrungen, Ereignisse kontrollieren zu können, im Umgang mit 
späteren unerwarteten Panikanfällen. Als dritten spezifischen Vulnerabilitätsfaktor gelten 
spezifische Lernerfahrungen. Ein Kind lernt beispielsweise die Bewertung von unerwarteten 
Körpersymptomen und deren bestimmten Umgang durch die Eltern als gefährlich 
einzustufen. Das kann eine Sensibilisierung von körperlichen Empfindungen bei möglicher 
Bedrohung bedeuten, die infolge von stressinduzierten Panikanfällen aktiviert werden. 
Folglich konditionieren sich körperliche Symptome auf als gefährlich wahrgenommene 
Auslöser und machen eine Panikstörung wahrscheinlich. 
2.3. Prävalenz, Risiko und Komorbidität der Panikstörung 
Die Prävalenz eine Panikattacke zu erleiden liegt bei ca. 9% (Goodwin et al., 2005). Obwohl 
Jugendliche nur zu 0.5-1.6% an Panikstörungen leiden (Reed & Wittchen, 1998; Essau et al., 
2000; Schneider & Hensdiek, 2003) treten Panikattacken in dieser Altersgruppe mit einer 
Wahrscheinlichkeit von bis zu 5% auf (Reed & Wittchen, 1998). 
 
Das Risiko nach erlebter Panikattacke eine Angst- oder depressive Störung zu entwickeln, 
liegt bei knapp 90%. Bei der Hälfte davon manifestiert sich eine Panikstörung mit oder ohne 
Agoraphobie (Goodwin et al., 2005). Wittchen, Reed und Kessler (1998) wiesen darauf hin, 
dass bei über 90% der Betroffenen die ersten Panikanfälle an einem öffentlichen Ort 
während einer normalen Betätigung auftraten. Dabei konnten schwerwiegende 
Lebensereignisse vor der ersten Panikattacke bei ca. 80% der Betroffenen feststellt werden 
(Wittchen et al., 1992). Untersuchungen in amerikanischen, deutschen und europäischen 
Studien zeigten eine Lebenszeitprävalenz für Panikstörungen von 3-4%. Im Vergleich dazu 
liegt das Erkrankungsrisiko bis zum hohen Alter bei fast 5% (Wittchen et al., 1992; Kessler et 
al., 1994; Wittchen et al., 1998; Goodwin et al., 2005). Ähnlich hoch wie die 
Lebenszeitprävalenz liegt die 12-Monats-Querschnittsprävalenz bei 2.3% (Wittchen & 
Jacobi, 2005). 
 
Eine Panikstörung manifestiert sich bei Frauen in überwiegendem Maße in den ersten drei 
Lebensdekaden. Außerdem haben Frauen ein 2-fach höheres Risiko als Männer. Bei 
Männern präsentiert sich neben dem Erkrankungsbeginn in den ersten drei Lebensdekaden 
ein zusätzliches Manifestationsrisiko nach dem 40. Lebensjahr (In-Albon & Margraf, 2006). 
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Die Querschnittsprävalenz der Agoraphobie schätzen Wittchen und Jacobi (2005) auf 2% mit 
einer Lebenszeitprävalenz von 5% und ähnlicher Alters- und Geschlechtsverteilung wie bei 
der Panikstörung. 
 
Als Risikofaktor für Angststörungen wird ein als ―Behavioral Inhibition‖ verstandenes 
Temperamentsmerkmal gewertet (Kagan et al., 1988). Es beschreibt ein zurückgezogenes 
und schüchternes Verhalten in neuen, unvertrauten Situationen. Es  prädisponiert zu 
spezifischen Reaktionen gegenüber Situationen und Personen. Ebenso zeigen 
verhaltensgehemmte Kinder ein höheres Risiko für kindliche Angststörungen (Biederman et 
al., 1990). Der Vergleich von Kindern von Eltern mit Panikstörung einschließlich Agoraphobie 
mit Kindern von gesunden Eltern zeigte, dass sich erstere wiederum als häufiger 
verhaltensgehemmt entwickelten (Rosenbaum et al., 2000). Aus genetischer Sicht gelten 
familiäre Häufungen der Panikstörung als belegt (Weismann, 1993; Biederman et al., 2001). 
Des Weiteren deuten Zwillingsstudien zu Agoraphobie, sozialer sowie spezifischer Phobie 
eine gemeinsame genetische Anfälligkeit an (Kendler et al., 1992). 
 
Es wird vermutet, dass kognitive Faktoren spezifische Risiken für eine Panikstörung 
darstellen. Zum einen gilt eine erhöhte Angstsensitivität als Risikofaktor. Diese Eigenschaft 
ist interindividuell verschieden stark ausgeprägt und durch genetische Faktoren beeinflusst. 
Die Angstsensitivität kennzeichnet eine dauerhafte Überzeugung, dass Angst und 
resultierende Erregung zu schädigendem physischen, psychischen oder sozialen 
Konsequenzen führt, welche über das körperliche Unbehagen während eines Panikanfalls 
hinaus andauern (Reiss & McNally, 1985). Als weiterer Risikofaktor gilt die Verzerrung der 
Informationsverarbeitung. Diese sogenannte „cognitive bias― wird untergliedert in die 
„interpretation bias―: die Neigung, angstrelevante Reize als bedrohlich zu interpretieren, die 
„attention bias―: bedrohliche Reize erhalten selektiv mehr Aufmerksamkeit und die „memory 
bias―: Fähigkeit, bedrohliche Reize besser zu erinnern. Besonders in Bezug auf Kinder 
spielen diese Verzerrungen eine Rolle, da Kinder Bewertungsstile und Umgangsweisen ihrer 
Eltern mit panikrelevanten Symptomen übernehmen. Dadurch verfügen Kinder unbewusst 
über panikrelevante Schemata, ohne selbst zuvor einen Panikanfall erlebt zu haben 
(Schneider et al., 2002). Weiterhin gelten Erfahrungen mit Atemwegserkrankungen im 
Kindesalter als prädisponierend für übersteigerte Wertung körperlicher Symptome (Craske et 
al., 2001). Die an Kindern untersuchte Trennungsangst bzw. der Verlust von wichtigen 
Bezugspersonen scheint die Entwicklung von Panikstörungen und Agoraphobie zu bedingen 
(Klein, 1980; Scheider et al., 2001). 
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Der Verlauf von Panikstörung und Agoraphobie stellt sich als ungünstig und chronisch dar. 
Deutsche Erwachsene von 18 bis 65 Jahren zeigten nach 7 Jahren ohne Behandlung nur zu 
14.3% eine Spontanremission (Wittchen, 1991). In amerikanischen Untersuchungen ergaben 
sich ähnliche Werte sowohl für Panikstörung als auch Agoraphobie bei Personen zwischen 
14 - 24 Jahren. Bei behandelten Patienten liegt nach stattgefundener Remission die 
Wahrscheinlichkeit des Wiederauftretens von Panikanfällen nach 3 Jahren für Frauen bei 
65% und für Männer bei 39% (Keller et al., 1994). 
 
Im Durchschnitt leiden 51 - 60% der Personen mit Panikstörung an mindestens einer 
komorbiden Störung, wobei über die gesamte Lebenszeit noch höhere Werte vermutet 
werden (Wittchen et al., 1998; Braun et al., 2001). Zu den häufigsten komorbiden Störungen 
zählen Angststörungen, affektive Störungen, Substanzabhängigkeit und 
Persönlichkeitsstörungen (In-Albon & Margraf, 2006). 
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3. Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) 
 
…zogen dann Narben durch meine Seele, die tiefer waren als Ackerfurchen… 
 (Beitrag im online Blumenwiesen-PTBS-Forum: Echolon308, 2010) 
 
 
Im anschließenden Kapitel wird die Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) definiert 
und deren Entstehungsmodelle erläutert sowie Häufigkeiten und Risikofaktoren benannt. 
3.1. Definition und Symptomatik der Posttraumatischen Belastungsstörung 
Im DSM-IV-TR (APA, 2000) werden Auslöser und Symptomatik der PTBS in sechs 
Kategorien (A-F) charakterisiert. Betroffene Personen erleiden ein Trauma (A), dass zum 
einem mit realer oder bedrohender Todesgefahr, schwerwiegender Verletzung oder 
Bedrohung der körperlichen Unversehrtheit (bei sich und anderen) einhergeht. Zum anderen 
erfährt das Opfer infolge des Traumas intensive Angst, Hilflosigkeit und Schrecken. 
 
Charakteristisch für die Symptomatik der PTBS gilt das Wiedererleben (Intrusion) des 
traumatischen Ereignisses (B) auf mindestens eine der folgenden  Art und Weise: 
wiederkehrend aufdringliche und bedrückende Erinnerungen in Form von Bilder, Gedanken 
oder Wahrnehmungen; Albträume; Wiederderleben des Traumas in Gefühlen und 
Handlungen  (Illusionen, Halluzinationen, dissoziative Flasbacks) sowie ein Verhalten, auf 
Auslöser, die das Trauma symbolisieren, mit physiologischer Erregung zu reagieren. Des 
Weiteren führt die Traumatisierung zu einer permanenten Vermeidung von Trauma 
assoziierender Stimuli und einer emotionalen Taubheit (C) mit mindestens drei Symptomen: 
Vermeidung von Gedanken, Gefühlen oder Unterhaltungen assoziierend zum Trauma, 
Vermeidung von Handlungen, Orten oder Personen, Unfähigkeit an wichtige Aspekte des 
Traumas zu erinnern, fehlendes Interesse oder Teilnehme an wichtigen Tätigkeiten, Gefühle 
der Loslösung oder Entfremdung von anderen Personen, Einschränkung der Emotionalität 
oder fehlende Zukunftsperspektive. Außerdem entsteht eine anhaltende Übererregung (D), 
die nicht vor dem Trauma bestand: Ein- und Durchschlafstörung, vermehrter Reizbarkeit, 
Konzentrationsschwäche, Hypervigilanz und erhöhte Schreckhaftigkeit. Die Symptomatik 
muss länger als einen Monat andauern (E) und klinisch relevante Einschränkungen sowie 
Belastungen im sozialen, beruflichen und anderen Bereichen darstellen (F). Kann kein 
traumatisches Ereignis eruiert werden oder reicht die Anzahl der typischen diagnostischen 
Kriterien nicht aus, kann keine PTBS diagnostiziert werden (APA, 2000). 
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3.2. Ätiologie der Posttraumatischen Belastungsstörung 
Es existieren verschiedene Theorien zu den Entstehungsursachen der PTBS. Der 
lerntheoretische Ansatz der „Zwei-Fakten-Theorie― von Mowrer (1947) zählte zu den älteren 
Theorien. Mowrer vermutete einerseits eine klassische Konditionierung als 
Ausbildungsursache der Symptomatik, dem sich die Vielzahl der potentiellen Auslösereize 
und die reizbezogene psychophysiologische Erregung zuordnen lassen. Andererseits zählte 
Mowrer operantes Konditionieren als Ursache der Angstaufrechterhaltung einhergehend mit 
einem Vermeidungsverhalten zur Aufrechterhaltung der PTBS. Jedoch liefert die Theorie 
keine Erklärung für die der PTBS typischen Intrusion und es fehlte die Beachtung kognitiver 
Elemente sowie die Abgrenzung zu anderen Angststörungen. 
 
Als klinisch aktuelles Modell gilt zum einen die Emotionsverarbeitungstheorie nach Foa und 
Kozak (1986), die eine Überarbeitung der früheren Informationsverarbeitungstheorien 
darstellt. Bis dahin stand intensive Angst als bedeutendste Ursache für Entstehung und 
Aufrechterhaltung der PTBS im Vordergrund. Foa und Kozak (1986) erweitern diesen Ansatz 
und beschrieben eine pathologische „Furchstruktur―. Diese entsteht durch ein Trauma, dass 
einerseits eine hohe aversive Bedeutung darstellt und andererseits bestehende 
Sicherheitsüberzeugungen zerstört. Das Trauma kann zum einem eine bereits negative 
Wahrnehmung verstärken und führt durch die Veränderung vorbestehender Überzeugungen 
zu einer besonderen Abspeicherung im Gedächtnis. Die Autoren ziehen daraus den Schluss, 
dass posttraumatischen Symptome und deren Aufrechterhaltung kognitiven Ursprungs auf 
Grundlage der gesonderten Abspeicherung sind. Sie bezeichnen dies als Furchtstruktur, 
welche als Programm für Flucht und Kampf dient und drei Informationen enthält. Neben den 
bloßen Erinnerungen an das Ereignis und Erinnerungen an die eigenen Reaktionen enthält 
es die Interpretation der Bedeutung von bedrohlichen Reizen und Interpretation der eigenen 
Reaktionen. Daraus resultiert eine Vermeidungsstrategie der Betroffenen gegenüber 
auslösenden Reizen. Die Vermeidung bestimmter Situationen führt vorerst zum kurzfristigen 
Ausbleiben der gefürchteten Angst. Der Erfolg der Vermeidung verstärkt diese Negativ-
Strategie. Dadurch umgeht der Betroffene das Erleben von korrigierenden Erfahrungen, 
erfährt keine Angstgewöhnung und kann die Furchtreaktion nicht löschen. Die dysfunktionale 
Bedrohungswahrnehmung bleibt bestehen und stellt die Aufrechterhaltung für die 
Symptomatik der PTBS dar (Foa & Kozak, 1986). Darin  sehen Boos und Müller (2006) die 
Stärke des Modells, da es die Aufrechterhaltung der posttraumatischen Symptome erklärt. 
 
Eine weitere aktuelle Theorie stellt das kognitive Modell der chronischen PTBS nach Ehlers 
und Clark (2000) dar. Ähnlich der Emotionsverarbeitungstheorie nach Foa und Kozak (1986) 
gehen die Autoren von einer gesonderten Abspeicherung des Traumagedächtnisses aus. 
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Die Erinnerungen an das Trauma werden aber nicht per se als emotionale und psycho-
physiologische Belastung erlebt. Erst wenn Erinnerungen automatisch negative Gedanken 
und Überzeugungen auslösen, stellen sie eine Belastung für den Betroffenen und eine 
Barriere für dessen emotionale Bewältigung dar. Obwohl das Trauma in der Vergangenheit 
stattgefunden hat, rufen diese Erinnerungen eine anhaltende Bedrohung hervor. Daraus 
entstehen typische emotionale Reaktionen: Angst, Schrecken, Hilflosigkeit aber auch 
aversive Gefühle wie Scham, Schuld, Ärger oder Ekel. Diese Gefühle implizieren drei aktive 
Verhaltensweisen: Vermeidung von Trauma ähnlichen Situationen, Sicherheitsdenken sowie 
Unterdrückung von Gedanken. Durch diese Strategien hält sich die PTBS über drei 
Rückkopplungsprozesse aufrecht: das Traumagedächtnis mit konditionierter Furchtreaktion 
bleibt unverändert; es findet keine Modifikation der Negativinterpretation von Trauma und 
Konsequenzen statt; Vermeidungs- und Sicherheitsstrategie werden durch kurzfristig 
reduzierte Angst- und Bedrohungswahrnehmung verstärkt. 
3.3. Prävalenz, Risiko und Komorbidität der Posttraumatischen Belastungsstörung 
Die Prävalenzforschng bei PTBS unterscheidet nach der Wahrscheinlichkeit ein Trauma zu 
erleben, dem Risiko nach Traumatiserung eine PTBS zu entwickeln und der eigentlichen 
Prävalenz, der Anzahl von erkrankten Menschen in einer bestimmten Gruppe. Eine 1996 in 
Detroit durchgeführte Studie zeigte, dass insgesamt 74-97% der Bevölkerung einmal in 
ihrem Leben ein nach DSM-IV definiertes Trauma erleben. Jedoch war das Risiko ein 
Trauma zu erleiden abhängig von Lebensraum und von gesellschaftlichen 
Rahmenbedingungen (Stein et al., 1997; Breslau et al., 1998). 
 
Die Wahrscheinlichkeit ein Trauma zu erleben, ist für Männer doppelt so hoch als für Frauen 
(Breslau et al., 1998). Dahingegen ist das Risiko nach Traumatisierung eine PTBS zu 
entwickeln für Frauen doppelt so hoch als für Männer (Kessler et al., 1995). Insgesamt 
zeigen 25% aller Traumatisierten die Symptomatik einer chronischen PTBS (Hildalgo & 
Davidson, 2000). Weiterhin unterschieden Kessler und Kollegen (1995) die Häufigkeit mit der 
ein Trauma zu einer PTBS führt: Verkehrsunfälle zu 8% und Naturkatastrophen zu 5% 
gegenüber Angriffen mit physische und sexuelle Gewalt bis zu 55%. Ähnliche Ergebnisse 
ergaben, dass wiederholte Traumatisierung bis zu 65% (Missbrauch) und bei einzelnen 
Erlebnissen (Autounfall und Naturkatastrophen) nur zu 10-15% zu einer PTBS führten. 
Außerdem scheinen im Leben frühe traumatische Erlebnisse ein höheres Risiko für eine 
PTBS infolge späterer Traumata darzustellen (Pace & Heim, 2011). 
 
Die Lebenszeitprävalenz der PTBS beträgt 8%. Dahingegen ergeben sich in Risikogruppen, 
vor allem für Kriegsveteranen oder Zivilisten im Kriegsgebiert, ein erhöhtes Risiko. 
Beispielsweise entwickelten zwischen 1.4% und 31% der Soldaten im Irak- und 
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Afghanistankrieg nach der Heimkehr eine PTBS (Pace & Heim, 2011). Des Weiteren konnte 
Kessler und Kollegen (1995) bei Polizei und Feuerwehr Lebenszeitprävalenzen von bis zu 
58% ermitteln. Außerdem wies der Autor eine höhere Wahrscheinlichkeit bei Frauen (10-
12%) als bei Männern (5-6%) für eine PTBS nach. Die höhere Prävalenz bei Frauen erklärt 
Ehlers (2000) durch eine erhöhte Bedeutung schwerer Traumata (Kindesmisshandlung und 
Vergewaltigung), denen Frauen häufiger ausgesetzt sind. 
 
Neben dem Risiko nach einem Trauma eine PTBS zu entwickeln, vermuten Forscher 
vorbestehende Risikofaktoren. Pace und Heim (2011) griffen die Untersuchungen von 
Yehuda (2009) auf, in der die Reaktionen des Vegetativum und der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse (HHN-Achse) bei traumatischen Erlebnissen als Prädikator 
für die Entwicklung einer PTBS galten. Sie vermuteten, dass eine Belastungsstörung 
entsteht, wenn biologische Reaktionen die Erholung nach dem Trauma behindern. So 
wurden direkt nach einem Trauma niedrige Cortisol- und erhöhte 
Katecholaminkonzentrationen gemessen, die mit der Entwicklung der PBTS einher gingen 
(Yehuda, 2009). Die Autoren schlussfolgerten, dass möglicherweise die 
Cortisolausschüttung nach einem Trauma die Katecholaminantwort eingrenzt. Demnach 
könnte eine reduzierte Cortisolreaktion einen exzessiven Katecholaminanstieg begünstigen, 
der die sympathische Aktivitiät verstärkt und die ungünstige Verschlüsselung traumatischer 
Erlebnisse fördert, wodurch die die Hauptmerkmale der PTBS entstehen (Pace & Heim, 
2011). Diese Ergebnisse belegen die Möglichkeit, dass eine neuroendokrine Dysregulation 
vielleicht ein vorbestehender und vom Trauma unabhängiger Risikofaktor ist. Eine Studie 
zeigte eine erhöhte Cortisolbindungsfähigkeit an peripheren mononukleare Zellen vor dem 
Kriegseinsatz von Soldaten als bei denen, die nach 6 Monaten eine PTBS entwickelten. 
Außerdem kündigte eine überhöhte Schreckhaftigkeit bei Polizeikadetten eine PTBS an 
(Pace & Heim, 2011). Des Weiteren scheint das Risiko für eine PTBS über Generationen 
weitergegeben zu werden, da bei Kindern von Holocaust-Überlebenden reduziertes Cortisol 
und eine verstärkte HHN-Achsensensitivität gefunden wurde (Yehuda, 2009). 
 
Das Auftreten gehäufter komorbider Erkrankung bei PTBS gilt als belegt. Neben 
kardiovaskulären (Koenen et al., 2008) und anderen chronisch somatischen Erkrankungen 
(Asthma bronchiale) scheint die Schwere der PTBS das Metabolische Syndrom zu bedingen 
(Qureshi et al., 2009). Neueste Untersuchungen bestätigen den Zusammenhang zwischen 
der Schwere der PTBS und erhöhtem Risiko für Übergewicht und Diabetes mellitus, vorallem 
bei frühzeitiger Traumatisierung (Farr et al., 2015). Des Weiteren wurde die PTBS 
unabhängig von genetischen oder familiären Faktoren mit Rheumatoider Arthritis und 
anderen chronischen Erkrankungen (Psoriasis und Schilddrüsenerkrankung) in Verbindung 
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gebracht. Interessanterweise sind all diese somatischen Krankheiten auf dem Hintergrund 
von entzündlichen oder autoimmunen Vorgängen (Pace und Heim, 2011). 
 
Weiterhin gehen psychiatrische komorbide Erkrankungen bis zu 88% mit der PTBS einher 
(Kessler et al., 1995). Sekundär treten vor allem Depression und Substanzmissbrauch auf. 
Breslau und Kollegen (1998) fanden bei Frauen mit PTBS ein zweifach erhöhtes Risiko eine 
Depression zu entwickeln. Auch eine weitere Studie (Perkonigg et al., 2000) konnte die 
Häufung psychischer Störung mit der PTBS beobachten. Zwar vermuteten die Autoren, dass 
bestimmte vorbestehende Erkrankungen die Entstehung einer PTBS fördern, jedoch die 
Mehrheit der komorbiden psychischen Störungen sich sekundär nach einer PTBS 
entwickeln. Neben der Depression gelten affektive Störungen, Angststörungen, 
Substanzmissbrauch und Somatisierungsstörungen zu den komorbiden Erkrankungen. 
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4. Stress 
Zum Verständnis einer Dysregulation der HHN-Achse werden im anschließenden Kapitel 
grundlegende Theorien zur Stressforschung zusammengefasst und neben dem vegetativen 
Nervensystem die Funktion der HHN-Achse und der Funktion des Effekthormons Cortisol 
beschrieben. Abschließend werden pathologische Stressreaktionen aufgegriffen.  
4.1. Definition und Konzepte 
Als Pionier im Bereich der biologischen Stressforschung wies Walter Cannon (1929) einen 
Anstieg von Katecholaminen und Glucose im Blut von Tieren, die er einem bedrohlichen 
Stimulus ausgesetzt hatte, nach. Er entwickelte die Hypothese der Notfallreaktion „fight or 
flight―, in welcher er eine sympathoadrenerge vermittelte physiologische Stressantwort des 
Körpers zur allgemeinen Energiebereitstellung beschrieb. 
 
Den Grundgedanken dieser unspezifischen Stressreaktion nahm Selye (1984) auf. Er 
definierte, dass Stress die unspezifische Reaktion des Körpers auf jede Art von Anforderung 
ist. Selye unterschied zwischen Stressor als gefährdender Stimulus und Stressantwort zur 
Wiederherstellung der Homöostase im Organismus. In Tierversuchen entdeckte Selye nach 
exogener Stressexposition die Schrumpfung des Thymus, Vergrößerung der 
Nebennierenrinde und Geschwüre in Magen und Darm. Anders als Cannon betrachtete 
Selye Cortisol als Grundlage der physiologischen Stressreaktion. Die Stressreaktion 
gliederte Selye im Allgemeinen Adaptionssyndrom in drei Phasen: (1) die Alarmreaktion mit 
erhöhter ACTH- und Cortisolsekretion, (2) das Resistenzstadium mit geringerer ACTH- und 
Cortisolproduktion bei anhaltendem Stressor und (3) die Erschöpfung, in der der Organismus 
dem chronischen Stress unterliegt.  
 
Ein weiteres Modell präsentierten Lazarus und Folkman (1984). Sie werteten Stress als ein 
transaktionales Produkt zwischen Person und Umwelt. Reize gelten als Stressoren, wenn sie 
kognitiv als bedrohlich gewertet werden. Diese Bewertung erfolgt in zwei Etappen, die weder 
hierarchisch noch in der zeitlichen Reihenfolge festgelegt sind: Während der ersten 
Bewertung (primary appraisal) erfolgt die Einschätzung von Ernsthaftigkeit und Gefahr sowie 
die Einschätzung der eigenen emotionalen Reaktion aufgrund der Bedrohung. Eine Person 
entscheidet zwischen irrelevanten, positiven oder negativen Reizen. Sie bezieht in die 
Bewertung die Beeinträchtigung durch Krankheit oder Unfälle, Verlust von nahe stehenden 
Menschen und Schädigung der persönlichen oder sozialen Achtung ein. Stress führt nicht 
nur bei realem Eintreten zu einer Stressreaktion, auch die Ahnung über potentielle Folgen 
einer Situation kann die Stressreaktionen auslösen. Nitsch (1981) schlussfolgerte, dass die 
bloße Vorstellung einer stresserzeugenden Situation eine Stressreaktion auslöst. In der 
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zweiten Bewertung (secondary appraisal) erfolgt die Prüfung eigener Ressourcen, um der 
Gefahr oder der Herausforderung gegenüberzutreten. Dabei werden die verschiedenen 
Alternativen der Bewältigung (Coping), hinsichtlich ihrer Wahrscheinlichkeit das Ziel zu 
erreichen und die Möglichkeit diese Strategien unter der gegebenen Situation anzuwenden, 
evaluiert. 
4.2. Psychophysiologische Stressreaktionen 
Angst oder Wut versetzen den Körper bei vermeintlicher oder tatsächlicher Bedrohung 
stereotyp in höchste Leistungsbereitschaft. Als zentrale Schaltstelle fungiert der 
Hypothalamus. Der Hypothalamus koordiniert die Homöostase im Körper über vier Systeme: 
das vegetative Nervensystem, die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse, 
bewusste Empfindungen und motorische Reaktionen. Im Folgenden wird eine Übersicht über 
die Funktion des vegetativen Nervensystems und der HHN-Achse gegeben. 
4.2.1. Das vegetative Nervensystem 
Das vegetative Nervensystem besteht aus zentralen und peripheren Komponenten und 
unterteilt sich in Sympathikus und Parasympathikus. Die peripheren sympathischen 
Neuronen unterliegen einer modulierenden zentralen Grundaktivität, die über absteigende 
Bahnen aus der ventrolateralen Medulla oblongata stammt. Fast alle Afferenzen zu dieser 
Hirnregion, wie z. B. Bahnen vom Hypothalamus, Signale der arteriellen Chemorezeptoren 
und spinaler Mechano- und Nozirezeptoren sowie Änderungen im CO2-Partialdruck,  
bewirken eine Aktivierung des Sympathikus mit entsprechendem Ergebnis am Effektorgan. 
Ausschließlich das Signal der Pressorrezeptoren in Karotissinus und Aortenbogen inhibieren 
diese. Die neuronalen Kerngebiete des parasympathischen Hirnnervs Nervus vagus 
befinden sich im Nucleus dorsalis nervi vagi und Nucleus ambiguus der Medulla oblongata. 
Aktivierenden Einfluss erhalten diese durch Afferenzen von Pressorezeptoren und arteriellen 
Chemorezeptoren und können die Herzfrequenz vermindern (Perrson, 2010). 
 
Die peripheren Komponenten des Para- und Sympathikus bestehen aus zwei hintereinander 
geschalteten Neuronen, die in prä- und postganglionär eingeteilt werden. Die Zellkörper der 
präganglionären Neuronen liegen im Rückenmark und Hirnstamm. Deren Axone strahlen in 
Nervenknoten (Ganglien) ein. Der Sympathikus entspringt dem thorakalen und lumbalen 
Rückenmark und der Parasympathikus dem Hirnstamm und dem Sakralmark. In den 
vegetativen Ganglien wird das efferente Erregungspotenzial auf postganglionäre Neurone 
übertragen (Neurotransmitter Acetylcholin an nikotinerge Rezeptoren) und zum Erfolgsorgan 
weitergeleitet (Jänig, 2010). 
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Die postganglionären Neurone des Sympathikus erregen die Zielzellen zum einen durch 
Noradrenalin oder Adrenalin, wobei letzteres ausgeschüttet vom Nebennierenmark über die 
Blutzirkulation zum Zielorgan gelangt. Noradrenalin und Adrenalin binden an α- und β-
Rezeptoren und aktivieren dadurch vor allem die Phospholipase C (α1- Rezeptoren) und die 
Adenylatzyklase (β1-Rezeptoren; Jänig, 2010). Beispielsweise am Herzen erhöht die β1-
Aktivierung an den Schrittmacherzellen die cAMP-Konzentration, wodurch sich der Natrium-
Einwärtsstrom if und in Folge dessen die Spontanfrequenz erhöht. Außerdem vergrößert sich 
der Calcium-Einstrom in den erregungsleitenden Zellen mit erhöhter atrioventrikulärer 
Erregungsleitung (Piper, 2010). Die Schlagkraft von Vorhöfen und Kammern erhöht sich 
durch die Aktivierung von β1- und α1-Rezeptoren mit anschließendem Anstieg der freien 
zytosolischen Calcium-Konzentration (Daut, 2010). Außerdem verbessert sich die 
Relaxationszeit durch eine Beschleunigung der Calcium-Aufnahme in das sarkoplasmatische 
Retikulum und die Versorgung des Herzens über Vasodilatation des Koronarsystems (Piper, 
2010). Als Summe bewirkt die sympathische Aktivierung des Herzens eine Steigerung des 
Herzzeitvolumens und eine Frequenzzunahme (Daut, 2010). Weitere Zielorgane des 
Sympathikus sind Arterien und Venen in Haut, Abdomen, Herz, Genitalien, Gehirn und 
Speicheldrüsen (Gefäßverengung), Gastrointestinaltrakt (Abnahme von Motilität und 
Konstriktion von Sphinkteren) und Niere (Reninfreisetzung und Erhöhung der 
Natriumrückresorption). Die sympathische Innervation  der Speicheldrüsen (Sekretion) und 
wahrscheinlich der Gefäße der Skelettmuskulatur (Gefäßerweiterung) erfolgt über 
Acetylcholin (Jänig, 2010). 
 
Die postganglionären parasympathischen Fasern schütten Acetylcholin aus, welches an 
muskarinerge Rezeptoren bindet. Am Herzen bewirkt der Parasymphatikus die Abnahme der 
Herzfrequenz (Stimulation von inhibitorischen G-Proteinen am Sinusknoten, die die 
Adenylatzyklase und in Folge den if-Strom hemmen). Außerdem vergrößert Acetylcholin die 
Kaliumleitfähigkeit über einen Kaliumkanal, wodurch sich das Membranpotenzial zu 
negativeren Werten verschiebt und auch am atrioventikulären Knoten die Erregungsleitung 
blockiert (Piper, 2010). Außerdem innerviert der Parasympathikus Arterien (Gefäßerweitung), 
den Gastrointestinaltrakt (Zunahme von Motilität und Erschlaffung von Sphinkteren) und 
Speicheldrüsen (Verstärkung seröser Sekretion). Das Antwortsignal der Organe verläuft über 
viszerale Afferenzen und vermittelt Mechano- und Chemosensibilität zum Rückenmark und 
Hirnstamm (Jänig, 2010). 
 
4.2.2. Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-(HHN)-Achse 
Der Hypothalamus ist zum Einen die zentrale Schaltstelle der Homöostase (Temperatur, 
Osmolarität, Energiebilanz), moduliert außerdem das sympathische Nervensystem und 
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reguliert über die HHN-Achse die Bereitstellung von Cortisol im Körper. Der Hypothalamus 
aktiviert über die Sekretion des Corticotropin-Releasing-Hormons (CRH) die 
Adenohypophyse. Daraufhin bildet die Hypophyse das Adrenocorticotrope-Hormon (ACTH), 
welches die Nebennierenrinde stimuliert. Diesem Signal zur Folge synthetisiert die 
Nebennierenrinde Cortisol. Neben seinen organspezifischen Wirkverhalten kommuniziert 
Cortisol über eine negative Feedbackhemmung mit Hypothalamus und Hypophyse (Paschke 
& Voigt, 2010). 
 
Der Hypothalamus, als Teil des Zwischenhirns, gliedert sich in mehrere Kerngebiete. CRH 
wird im kleinzelligen Anteil des Nucleus paraventrikularis synthetisiert und an dessen 
neuronalen Axonterminal in den hypophysären Portalkreislauf sezerniert. Die Bereitstellung 
von CRH ist abhängig von der negativen Feedbackkontrolle durch Cortisol sowie dem 
Einfluss des limbischen Systems (Lernen, Gedächtnis, Emotionen) und unterliegt endogenen 
Rhythmen. In der Adenohypohyse vermittelt CRH über eine Proteinkinase die Synthese und 
Freisetzung von Proopiomelanocortin (POMC). POMC wird in drei Produkte gespalten: β-
Endorphin, α-Melanozyten-stimulierendes Hormon und ACTH. Neben der Stimulation durch 
CRH wird die Bildung von ACTH durch verschiedene Botenstoffe angeregt (Adiuretin, 
Noradrenalin, Angiotensin II, Atriopeptin, Vasoaktives intestinales Peptid, Interleukine, 
Histamin, Serotonin, Cholecystokinin) oder gehemmt (Endorphine; Lang, 2010). CRH 
aktiviert außerdem den Sympathikus, reduziert Flüssigkeits- und Nahrungsaufnahme und 
wirkt lokal entzündungsverstärkend (Köhrle & Petrides, 2007; Paschke & Voigt, 2010). 
 
Das Hormon ACTH stimuliert die gesamte Nebennierenrinde und intensiviert zusätzlich die 
Lipolyse und Hautpigmentierung. In der Nebennierenrinde reguliert ACTH die Synthese und 
Freisetzung drei Gruppen von Corticosteroiden: Mineralcorticoide, Androgene und 
Glucocorticoide (Cortisol). Alle Corticosteroide werden aus Cholesterin gebildet. ACTH 
vermittelt über eine Proteinkinase die Genaktivierung von Enzymen, die zur Umwandlung 
von Cholesterin in verschiedene bioaktive Endprodukte benötigt werden. Insbesondere die 
limitierende Umwandlung Cholesterin zu Pregnenolon aktiviert ACTH. Für dessen Synthese  
wird Cholesterin nach C20- und C22-Hydroxylierung in die Mitochondrien transportiert. Der 
Transfer erfolgt über ein Protein, welches durch ACTH-Stimulation unmittelbar gebildet 
werden kann. An der inneren Mitochondrienmembran wird dem Molekül die Seitenkette von 
C20 abgespalten und es entsteht Pregnenolon. Die weiteren Schritte der 
Corticoidsteroidsynthese können bei genügend bereitgestelltem Pregnenolon ohne ACTH 
ablaufen. Bei bisher unbekanntem Transport- oder Speichermechanismus werden die 
Corticosteroide 15-30 Minuten nach Stimulation durch ACTH in die Blutbahn sezerniert 
(Lang, 2010; Paschke & Voigt, 2010). 
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Die Regulation der HHN-Achse geschieht über eine negative Feedbackhemmung (Curtis et 
al., 1997). An Hypothalamus und Hypophyse bewirken hohe Cortisolspiegel eine verminderte 
Sekretion von CRH und ACTH. Die Feedbackhemmung funktioniert anhand von drei 
Mechanismen: die Steilheit des Cortisolanstieges (Sekunden bis Minuten), die 
Cortisolkonzentration (20-90 Minuten) sowie langsame genetische Effekte (Veränderung der 
CRH- und ACTH-Sekretion). Cortisol vermittelt das negative Feedback durch Bindung an 
Mineralocorticoid-Rezeptoren  (MR) und Glucocorticoidrezeptoren (GR), welche sich 
wahrscheinlich beide in ihrer Wirkung ergänzen (Young et al., 2004). 
4.2.3. Cortisol – Metabolismus und Wirkmechanismus 
Cortisol wird in der Nebennierenrinde (Zona fasciculata) gebildet. Die Cortisolsekretion folgt 
unter Basalbedingungen einem zirkadianen Rhythmus. Taktgeber ist die zwei- bis dreimal 
stündliche Sekretion von CRH. In Abhängigkeit davon entstehen täglich 7-10 kurz 
andauernde und zum Großteil in den frühen Morgenstunden stattfindende Perioden, in 
denen ACTH ausgeschüttet wird. Mit einer Halbwertszeit von 20-25 Minuten bewirkt dieses 
die Bereitstellung von Cortisol, dessen Sekretionsfrequenz und -amplitude ein Maximum am 
Morgen gegen 6°° Uhr zeigt. Im Tagesverlauf sinkt die Cortisolkonzentration. Der 
Normplasma-Cortisolspiegel befindet sich in Ruhe zwischen 5-25µg/100ml Blutplasma bei 
einer morgendlichen Nüchternmessung (8°° Uhr). Belastungen und Krankheit erhöhen die 
Cortisolspiegel. Den stärksten Anstieg löst psychischer Stress aus. Dadurch kann der 
zirkadiane Rhythmus abgeschwächt werden (Köhrle & Petrides, 2007; Paschke & Voigt, 
2010). Bei Frauen variieren die Cortisolspiegel abhängig von der Zyklusphase (am höchsten 
während der Follikularphase, am niedrigsten in der Lutealphase). Jedoch wurden in der 
Lutealphase der größte Stress bedingte Cortisolanstieg gemessen (Collins et al., 1995; 
Tersman et al., 1991). 
 
Cortisol liegt im Blut zu 10% in freier Form vor. Der Großteil bindet an cortisolbindendes 
Globulin (CBG) und bei hohen Cortisolkonzentrationen an Albumin. Progesteron kann durch 
seine hohe Affinität zu CBG Cortisol aus dieser Bindung verdrängen. Am Wirkort wird durch 
Konformationsänderung Cortisol frei gesetzt. Es bindet an verschiedene Rezeptoren und 
aktiviert die Transkription spezifischer DNA-Sequenzen. Daraus ergeben sich vielfältige 
Wirkungen auf Stoffwechsel und Organsysteme: 
 
Bereitstellung von Energiesubstraten: Förderung der hepatischen Gluconeogenese aus 
Aminosäuren und Hemmung von Glucosetransport und Verwertung; Stimulation der 
Glucoseabsorption im Darm; Bereitstellung von Aminosäuren aus Eiweißabbau in 
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Muskulatur, lymphatischem Gewebe, Haut und Knochen; Förderung von Lipolyse und 
Hemmung von Liponeogenese 
 
Unterdrückung der Immunabwehr: Hemmung von eosinophilen und basophilen 
Granulozyten, Monozyten und T-Lymphozyten; Hemmung der Synthese und Freisetzung von 
Zytokinen, Interleukinen, Lymphokinen, Histamin, Serotonin und Prostaglandinen 
 
Permissiver Effekt: Sensibilisierung für Katecholamine mit Zunahme des peripheren 
Widerstand und Herzleistung 
 
Mineralkortikoider Effekt: Hypervolämie und Blutdruckanstieg durch Natrium-Retention und 
Kalium-Sekretion sowie Hemmung der Adiuretinsekretion 
 
Verringerung des Magenschutzes: Erhöhung der Salzsäuresekretion und Verminderung der 
Schleimproduktion 
 
Förderung des Knochenabbaus: Minderung der Rezeptorexpression im Darm für Calcitriol 
mit Reduktion der Calcium- und Phosphatabsorption, Hemmung der Osteoblasten- und 
Förderung der Osteoklastenaktivität 
 
In der Leber wird Cortisol anhand von  enzymatischer Hydroxylierung inaktiviert und nach 
Konjugation zum größten Teil über die Niere oder die Galle in den Darm ausgeschieden 
(Köhrle & Petrides, 2007). 
 
Die Kontrolle der Cortisolkonzentration erfolgt durch negative Feedbackhemmung. Cortisol 
passiert die Blut-Hirn-Schranke und bindet in Hypothalamus und Hypophyse an spezifische 
Rezeptoren, die eine Hemmung der CRH Sekretion und der Synthese von ACTH vermitteln. 
Die negative Rückkopplung reagiert auf die Steilheit des Cortisolanstiegs (schneller Effekt) 
und auf die Höhe der Cortisolkonzentration (verzögerter Effekt; Lang, 2010; Paschke & 
Voigt, 2010). 
 
Die diagnostische Kontrolle der HHN-Achse erfolgt anhand der Messung von CRH in Liquor 
sowie ACTH und Cortisol in Blutplasma sowie 24-Stunden-Urin. Die Messungen können in 
Ruhe zu definierten Zeitpunkten (Morgencortisol, Tagesprofil) oder nach Belastung 
(physikalisch, psychisch, pharmakologisch) erfolgen. Als pharmakologische Belastungstests 
haben sich verschiedene Untersuchungen etabliert. Im CRH-Test wird der Anstieg von 
ACTH und Cortisol nach intravenöser Applikation von CRH gemessen und führt bei 
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Gesunden zu einer Erhöhung derselben (Schulte et al., 1984). Im Dexamethason-
Suppressionstest (DST) erhält der Proband eine kleine Menge synthetisch hergestelltes 
Cortisol (Dexamethason). Über negative Rückkopplung bewirkt die Applikation bei Gesunden 
eine Reduzierung der ACTH- und Cortisolspiegel (Slater et al., 1962). Durch die Kombination 
von DST und CRH-Test kann nach Suppression der HHN-Achse die CRH vermittelte ACTH- 
und Cortisolsekretion sensitiver bestimmt werden. Weitere Möglichkeiten stellen soziale 
Stresstests dar. 
4.3. Konzepte pathologischer Stressreaktionen 
McEwen (1998) entwickelte ein Model, welches die Auswirkung von andauerndem Stress auf 
die Integrität der HNN-Achse beschreibt. Als zentrales Merkmal gilt die „Allostase―, die als 
Prozess durch physiologische Wandlungen und Verhaltensänderungen eine Stabilität in der 
Auseinandersetzung mit Anforderungssituationen aufrecht erhält. Die Überanspruchung 
dieses Systems führt zu einem „Allostatic Load― mit gestörter Selbstregulierung. Der 
Overload kann auftreten durch:  
(1) wiederholte Aktivierung des Stresssystems („repeated hits―) 
(2) fehlende Anpassung der physiologischen Stressreaktion bei wiederkehrender Belastung 
(„lack of adaptation―) 
(3) fehlregulierte Aktivierung der Stressreaktion („prolonged response―, „inadequate 
response―) 
(4) fehlerhafte Reaktionen, die andere Systeme innerhalb des allostatischen Systems 
kompensatorisch triggern 
 
Entsprechend dem Modell der Allostase funktioniert die HHN-Achse als Regulator zur 
Bereitsstellung von Cortisol, um Stress adäquat begegenen zu können und um dieses 
System anhand von Rückkopplungsmechanismen stabil zu halten. Bei Panikstörung und 
PTBS führen wiederholte Belastungssituationen (Panikattacke, Traumatisierung, 
Vermeidung, Wiedererleben) immer wieder zur Aktivierung der HHN-Achse. Inwieweit ein 
Allostatic Load innerhalb dieser Achse zu Fehlregulationen führt, ist Gegenstand dieser 
Arbeit. 
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5. Veränderungen der HHN-Achse bei Panikstörung und PTBS 
Das folgende Kapitel gibt eine aktuelle Studienübersicht zur Veränderung der HHN-Achsen-
Reaktivität bei Panikstörung und PTBS. Es werden Ergebnisse aus Ruhemessungen und 
Provokationstests dargestellt. Studiendaten bei PTBS unterscheiden sich zwischen Single-
Event und Multiple-Event Traumata. Personen mit einer einmaligen Traumatisierung erlebten 
einen unerwarteten, kurzen Angriff ihrer Person (Handwerger, 2009). Im Gegensatz dazu 
leben Personen nach wiederholter Traumatisierung in ständiger Anspannung vor 
wiederkehrenden Ereignissen. In der vorliegenden Arbeit wird auf die PTBS im Sinne einer 
Multiple-Event Traumatisierung eingegangen. Abschließend erfolgt die Betrachtung des 
Einflusses einer komorbiden Depression auf die HHN-Achse. 
5.1. Basalcortisol bei Panikstörung 
Die zirkadiane Cortisolsekretion über den Tag schien bei Patienten mit Panikstörung und 
Gesunden gleich zu sein (Abelson & Curtis, 1996; Bandelow et al., 2000). Insbesondere 
auch die Cortisolspiegel am Morgen zeigten keinen Unterschied (Gurguis et al., 1991; 
Petrowski et al., 2010). Demgegenüber existieren aber auch Daten, die erhöhte Basalwerte 
im gesamten Tagesverlauf (Nesse et al., 1984; Erhardt et al., 2006) oder vor allem am 
Nachmittag oder Abend (Roy-Byrne et al., 1986; Goldstein et al., 1987) gemessen haben. 
Andere Studien konnten diesen Effekt für Cortisol nicht bestätigten (Liebowitz et al., 1985; 
Cameron et al., 1987; Stein & Uhde, 1988), oder ausschließlich für ACTH nachweisen 
(Brambilla et al., 1992). 
5.2. Baselcortisol bei PTBS 
Die Mehrheit der Studien zeigte bei Personen mit PTBS ein niedrigeres Basalcortisol im 
Vergleich zu Gesunden. Bereits 1986 wies die Arbeitsgruppe von Mason auf diese 
Veränderung erstmals hin. Weitere 12 Studien (Handwerger, 2009) belegen anhand 
verschiedener Methoden (Cortisol in Blut, Speichel oder 24-Stunden-Urin) diesen Trend bei 
unterschiedlichen Probandenkollektiven (Kriegsveterane, Holocaust-Überlebende, Opfer 
häuslicher Gewalt und Polizeioffiziere). Als Kontrollgruppen dienten Gesunde ohne 
Traumatisierung als auch Gesunde mit Traumatisierung wie auch psychiatrische Patienten. 
Die gleiche Tendenz eines niedrigeren Basalcortisols wies eine Metaanalyse über 37 
Studien nach (Meewisse et al., 2007). Jedoch zeigte sich hier ein verringertes Basalcortisol 
bei traumatisierten Personen unabhängig vom Vorliegen einer PTBS an. Eine weitere 
Metaanalyse stellte keinen Unterschied zwischen Traumatisierten mit oder ohne PTBS fest 
(Klaasens et al., 2011). Demnach wären Veränderungen des Basalcortisols auf eine 
Traumatisierung ohne Vorliegen einer PTBS möglich (Handwerger, 2009). 
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Entgegen der überwiegenden Meinung eines verminderten Basalcortisols bei PTBS 
publizierten vier Studien erhöhte Cortisolbasalwerte (Pitman & Orr, 1990; Lemieux & Coe, 
1995; Lindley et al., 2004; Inslicht et al., 2006) oder fanden keinen Unterschied (Handwerger, 
2009). 
5.3. Reaktivität der HHN-Achse bei Panikstörung 
Eine körperliche Stressinduktion anhand von Muskelarbeit führte bei Patienten mit 
Panikstörung zu einem deutlichen Cortisolanstieg (Nesse et al., 1984). Im Bezug auf 
psychischen Stress wies die Arbeitsgruppe um Kathol bereits 1988 auf eine messbare, aber 
weniger starke Aktivierung der HHN-Achse hin. In der Folgezeit wurden verschiede 
Testverfahren zur Einschätzung der HHN-Achsen-Reaktivität entwickelt. Die Vorführung 
angsterregender Videosequenzen oder Kopfrechen (Hoehn et al., 1997), eine simulierte 
öffentliche Ansprache (Garcia-Leal et al., 2005) oder das Lösen mathematischer Aufgaben 
und Buchstabenrätsel (Leyton et al., 1996) zeigten weder bei Patienten mit Panikstörung 
noch bei Gesunden eine verstärkte Aktivierung der HHN-Achse. Demnach scheinen diese 
Tests die Stressachse nicht sicher aktiviert zu haben. Abelson und Kollegen (2007) 
formulierten vor dem Hintergrund einer vermuteten Hyperreaktivität der HHN-Achse die 
These, dass Personen mit Panikstörung bei einer Konfrontation mit einer neuen und 
unkontrollierbaren Situation eine erhöhte Cortisolausschüttung zeigen würden. Eine Studie, 
die solch einen neuen und unkontrollierbaren Stimulus anwendete, zeigte jedoch konträre 
Ergebnisse: Petrowski und Kollegen (2010) verwendeten den Trier-Sozial-Stress-Test 
(TSST; Kirschbaum et al., 1993), der als effektiver psychosozialer Stimulus der HHN-Achse 
gilt (Dickerson & Kemeny, 2004). Der TSST löste (bei gleichem Morgencortisol und 
Cortisolbaseline) bei Gesunden eine adäquate Cortisolzunahme im Speichel (i. Sp.) aus, die 
bei Probanden mit Panikstörung fehlte. Die erfolgreiche Stressauslösung wurde in beiden 
Gruppen anhand vergleichbarer Zunahmen der Herzfrequenz kontrolliert. Zur Bestätigung 
dieser Daten führte Petrowski und Kollegen die Studie erneut durch. Es wurden mögliche 
Einflussfaktoren wie Antidepressiva und psychiatrische Komorbidität sowie die 
Einschränkung der Speichelmessung berücksichtig. Die neuen Daten zeigten für ACTH und 
Cortisol im Blut und ebenso für Cortisol (i. Sp.) zwar eine positive Reaktion im Verlauf des 
TSST, welche jedoch bei den Probanden mit Panikstörung signifikant geringer waren 
(Petrowski et al., 2013). 
 
Der DST deutete bei Patienten mit Panikstörung auf eine verminderte Funktion der negativen 
Rückkopplung hin, da höhere Raten an Nichtsuppression festgestellt wurden (15% Curtis et 
al., 1982; 14,3 % Avery Osgood et al., 1985; 26% Coryell et al., 1991). Besonders bei 
Panikstörung mit Agoraphobie zeigte sich die fehlende Suppression im Vergleich zu 
Panikstörung ohne Agoraphobie (28% vs. 3% Westberg et al., 1991). Ausgehend von einem 
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schwächeren negativen Feedbackschleife zeigten sich nach CRH-Applikation differente 
Ergebnisse: Zum einen waren die ACTH- und Cortisolantworten vermindert (Roy-Byrne et al. 
1986; Hoelsberger et al., 1987), nicht verschieden (Rapaport et al., 1989; Brambilla et al., 
1992) oder erhöht (Curtis et al., 1997). Ursächlich dafür können verschiedene 
Testzeitpunkte, unterschiedliche hohe Dosen und Arten des verabreichten CRH oder die 
geringe Sensitivität des Tests sein (Watson et al., 2004). Als aussagekräftigerer Test zeigte 
der kombinierte DEX-CRH-Test bei Panikstörung einen stärkeren ACTH- und Cortisolanstieg 
(Heuser et al., 1994; Schreiber et al., 1996; Erhardt al., 2006). Diese Ergebnisse wurden 
jedoch durch eine Arbeit in Frage gestellt, die zum einen die Nonsuppression bei 
Panikstörung im DST nicht bestätigte und zum anderen eine Dissoziation zwischen ACTH- 
und Cortisolantwort feststellte (Petrowski et al., 2012). Während die ACTH-Antwort keinen 
nachweislichen Unterschied zur Kontrollgruppe aufwies, war die Cortisolreaktion deutlich 
vermindert. Möglicherweise war die postulierte Hyperreaktivität der früheren Arbeiten durch 
psychotrope Medikamente, geringe Probandengruppen oder einer komorbiden Depression 
bedingt. 
 
Weitere Untersuchungen zur Reaktivität der HHN-Achse bei Panikstörungen wurden bei 
spontan einsetzenden Panikattacken und pharmakologisch ausgelösten Panikattacken 
durchgeführt. Für erstere zeigten sich uneinheitliche Ergebnisse aufgrund differenter 
Gegebenheiten der spontanen Attacke (Bandelow et al., 2000). Pharmakologisch können 
Panikattacken zwar ausgelöst, jedoch konnte nicht mit Sicherheit der Effekt auf die HHN-
Achse bewiesen werden (Sinha et al., 1999; Graeff et al., 2005). 
5.4. Reaktivität der HHN-Achse bei PTBS 
Eine der ersten Studien, die die Cortisolreaktivität auf einen Stressreiz bei Probanden mit 
PTBS untersuchte, verwendete Audiosequenzen mit oder ohne Kampfgeräuschen, die 
Kriegsveteranen vorgespielt wurden (Liberzon et al., 1999). Die Cortisolbaseline war bei 
Veteranen mit PTBS höher als in den Kontrollgruppen (Veteranen ohne PTBS und gesunde 
Zivilisten). Scheinbar war der Stressreiz für eine adäquate physische Stressreaktion nicht 
stark genug, da in allen drei Gruppen keine Cortisolreaktion beobachtet werden konnte. Es 
wurden geringe ACTH-Anstiege gemessen, jedoch bestanden keine Gruppenunterschiede 
und es fehlten wiederholende Messungen im Testverlauf. 
 
Zwei weitere Untersuchungen konfrontierten Probanden mit ihren eigenen 
Traumaerlebnissen und zeigten gesteigerte Cortisolreaktionen: Elzinga und Kollegen (2003) 
konfrontierten Frauen, die in der Kindheit Missbrauch erlebt hatten, mit ihren Erlebnissen im 
Sinne selbst verfasster Traumaberichte. Frauen mit gegenwärtiger PTBS zeigten vor, 
während und nach dem Test höhere Cortisollevel als die Vergleichsgruppe (missbrauchte 
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Frauen ohne PTBS). Eine reaktive Zunahme des Cortisolspiegels konnten zwar in der PTBS 
Gruppe jedoch nicht in der Vergleichsgruppe ausgelöst werden. Demnach vermuteten die 
Autoren eine Cortisolhyperreaktivität bei einem Stressreiz. Die Arbeitsgruppe um Gola 
(2012) maßen Speichel- und Plasmacortisol vor und nach der Schilderung traumatischer 
Erlebnisse (Krieg und Folter mit und ohne Vergewaltigung) bei 30 Patienten mit PTBS. 
Diejenigen mit Vergewaltigung wiesen im Speichel (nicht im Plasma) einen Anstieg von 
Cortisol auf. Im Gegensatz dazu zeigten diejenigen ohne Vergewaltigung eine Abnahme des 
Cortisols im Verlauf. Eine vergleichende gesunde Kontrollgruppe fehlte. Eine weitere Studie 
fand ebenso stärkere Cortisolreaktionen bei Müttern mit PTBS während der medizinischen 
Untersuchung ihrer lebensbedrohlich erkrankten Kinder als bei Mütter ohne PTBS 
(Stoppelbein et al., 2012). 
 
Anhand eines kognitiven Fähigkeitstest untersuchten Bremner und Kollegen (2003) die 
Cortisolreaktivtät (i. Sp.) und stellten keinen Unterschied zwischen Probanden mit PTBS und 
Gesunden fest. Beide Gruppen zeigten einen signifikanten Cortisolanstieg, der in seinem 
Maximum bei beiden Gruppen gleich war  (PTBS 68%, Gesunde 66%). Nach dem Test 
zeigten beiden Gruppen einen identischen Rückgang der Cortisolwerte, die sich in der 
Kontrollgruppe bis auf das Level der Baseline normalisierten. In der PTBS Gruppe fiel der 
Cortisolspiegel bis auf 20% unter dem Ausgangswert. Jedoch waren die Ausgangswerte der 
Patienten vor dem Test signifikant höher als die der Kontrollen. 
 
In einer zweiten Studie präsentierten Elzinga und Kollegen (2010) im Gegensatz zu früheren 
Untersuchungen unerwartet einen fehlenden Unterschied zwischen Gesunden und Personen 
mit PTBS. Sie analysierten den Einfluss von Missbrauch in der Kindheit auf die HHN-Achse 
unter Durchführung des TSST. Patienten mit PTBS zeigten eine ähnlich flache 
Cortisolreaktion wie die Vergleichsgruppen (Gesunde und Probanden mit sozialer Phobie). 
Da die Autoren entsprechend ihrer Ergebnisse von 2003 eine stärkere Cortisolreaktion der 
Gruppe mit PTBS vermutet hatten, werteten sie den TSST als möglicherweise inadäquaten 
Stressor und sahen die Einnahme oraler Kontrazeptiva als ursächlich für die gedämpfte 
Reaktion. Dass die PTBS Gruppe eine ähnlich hohe Cortisolreaktion als Gesunde 
präsentierte, mag daran liegen, dass ein Teil der Posttraumatiker eine komorbide Depression 
hatte und dass selbst auch in der Kontrollgruppe orale Kontrazeptiva eingenommen wurden. 
Außerdem wurde innerhalb des TSST Probanden eine alternative, möglicherweise leichtere 
Aufgabe bei Verweigerung der freien Rede gewährt, sodass der Stressstimulus variierte. 
 
Auch eine dritte Studie konnte keine Abweichungen zwischen Gesunden und Probanden mit 
PTBS im DST mit anschließendem TSST messen (Simeon et al., 2007). Die PTBS-Gruppe 
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zeigte nach Dexamethasongabe eine ähnlich starke Suppression wie die gesunde 
Kontrollgruppe. Die Cortisolreaktivität im Verlauf des TSST unterschied sich nicht, kann aber 
auf Grund des vorher durchgeführten DST nur eingeschränkt beurteilt werden. Weiterhin 
wurden wenige Blutproben im Testverlauf gewonnen wurden (0, 30 und 60 Minuten), sodass 
mögliche Reaktionsunterschiede nicht aufgedeckt werden konnten. 
 
Entgegen einer mutmaßlichen HHN-Achsen-Hyperreaktivität oder fehlenden Unterschieden 
wiesen andere Studien auf eine mögliche Hyporeaktivität der HHN-Achse bei PTBS hin. Die 
Arbeitsgruppe um Santa Ana (2005) induzierte einen Stressreiz, in dem Hände in 4°C kaltes 
Wasser gehalten wurden. Patienten mit PTBS (Traumatisierung im Kindesalter) zeigten 
sowohl vor als auch während des Tests signifikant niedrigere Plasmacortisolspiegel als die 
Vergleichsgruppen (Gesunde und PTBS mit Traumatisierung im Erwachsenenalter). In allen 
drei Gruppen fand eine Abnahme der Cortisolkonzentration nach dem Kältetest statt. Die 
ACTH-Reaktion verlief in beiden PTBS Gruppen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe 
mit deutlichem ACTH-Peak abgeflacht. MacMillan und Kollegen (2009) führten einen TSST 
bei Jugendlichen mit oder ohne Kindesmissbrauch durch. Es zeigte sich eine gedämpfte 
Cortisolreaktivität bei Jugendlichen mit Misshandlung. In dieser Gruppe lag zu 26% 
Symptome einer PTBS und zu 22% einer Depression vor. Eine direkte Diagnosestellung für 
PTBS und Depression wurde nicht durchgeführt. Eine weitere Arbeit über den 
Zusammenhang zwischen Vermeidungsverhalten bei Angststörungen und der HHN-Achse 
zeigte in Folge des TSST eine tendenziell schwächere Cortisolreaktion bei PTBS als bei 
Gesunden, ohne den Unterschied näher zu analysieren (Roelofs et al., 2009). Schließlich 
konnte Pierrehumbert und Kollegen (2009) eine Verbindung zwischen nicht aufgearbeiteter 
Traumatisierung und einer abgeschwächten Cortisolreaktion im TSST zeigen. Schließlich 
präsentierten Zaba und Kollegen (2015) kürzlich unterschiedliche Hormonreaktionen bei 
Frauen mit PTBS im Verlauf des TSST. Sie beschrieben eine Untergruppe mit 
abgeschwächter HHN-Achsen-Reaktion als Nonresponder in Verbindung mit höherer 
Prävalenz von dissoziativen Symptomen wie auch kombinierter Traumatisierung als Kind 
und im Erwachsenenalter sowie Veränderungen in der genetischen Expression u.a. der 
Mineralcorticoidrezeptoren. Demnach erwägen sie als Ursache für die differente Studienlage 
einen ungleichen Anteil der Nonresponder in den bisherigen Forschungen. 
 
Eine Verstärkung des negativen Feedbacks bei Probanden mit PTBS konnte der Großteil an 
Studien im DST zeigen. Nicht nur bei Kriegsveteranen (Yehuda et al., 1993; Yehuda et al., 
1995; Yehuda et al., 2006; DeKloet et al., 2007) sondern auch bei Missbrauch in der Kindheit 
(Stein et al., 1997b), Holocaust-Überlebenden (Yehuda et al., 2002) und bei Opfern 
häuslicher Gewalt (Griffin et al., 2005) konnte der Effekt bei PTBS gezeigt werden. Keinen 
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Unterschied hinsichtlich der Cortisolsuppression bei PTBS und Gesunden zeigten zwei 
Studien (Kosten et al., 1990; Lindley et al., 2004). Auch erhöhte Cortisolantworten bzw. 
höherer Raten an Nichtsuppremierten nach Dexamethasongabe wurden präsentiert (Kudler 
et al., 1987; Thaller et al., 1999; Atmaca et al., 2002). Die ACTH-Suppression stellte sich im 
DST als verstärkt dar (Newport et al., 2003, Yehuda et al., 2004a). Obwohl ein Großteil der 
Studien eine Hypersuppression im DST durch eine verstärkte negative Feedbackschleife der 
HHN-Achse bei PTBS postulierten, war es für Yehuda und Kollegen (2005) unzureichend, in 
wie fern die zentrale Glucocorticoidempfindlichkeit verändert ist, da Dexamethason nur 
schwer die Blut-Hirn-Schranke penetriert und primär peripher an der Hypophyse wirkt. Die 
intravenöse Verabreichung von 17.5mg Cortisol zeigte bei Kriegsveteranen mit PTBS eine 
stärkere Abnahme des ACTH-Spiegel als bei Veteranen ohne PTBS. 
 
Im CRH-Test wurde bei Kriegsveteranen mit PTBS eine schwächere ACTH- Antwort als bei 
Gesunden (ohne Einfluss einer komorbiden Depression) beobachtet (Smith et al., 1989). Die 
Cortisolantwort schien ebenso vermindert, erreichte aber nicht Signifikanz. Rasmusson und 
Kollegen (2001) hingegen beobachtete nach Gabe von CRH eine signifikante ACTH- und 
Cortisolreaktion bei Frauen mit PTBS. Dabei schien die ACTH-Reaktion bei PTBS sogar 
noch stärker zu sein als bei Gesunden. Keinen Unterschied konnte Kellner und Kollegen 
(2003) zwischen Gesunden und PTBS anhand der Integrale für ACTH- und Cortisolkurven 
finden. 
 
Im DEX/CRH-Test zeigte de Kloet und Kollegen (2008) eine von der Erkrankung unabhängig 
gleiche Cortisol- und ACTH-Reaktion bei traumatisierten Kriegsveteranen mit oder ohne 
PTBS. Dagegen stellten die Arbeitsgruppen um Klaasens (2010a, b) im DEX/CRH-Test 
keine Unterschiede in der Cortisolreaktivität zwischen Gesunden mit oder ohne 
Traumatisierung fest. Bei Patienten mit Borderlinestörung war eine geringere ACTH- und 
Cortisolreaktion bei Vorliegen einer komorbiden PTBS als ohne zu sehen (Rinne et al., 
2002). 2008 führte die Arbeitsgruppe von Ströhle einen Vergleich direkt zwischen Probanden 
mit PTBS und Gesunden durch und zeigte eine gedämpfte ACTH-Reaktion nach CRH-Gabe 
bei Vorbehandlung mit Dexamethason. 
 
Zur näheren Analyse der Veränderungen der HHN-Achse bei PTBS existieren Studien, die 
über die gewöhnlichen Tests hinausgehen. Rasmussion und Kollegen (2001) zeigten im 
ACTH-Stimulationstest entgegen ihrer Annahme eine stärkere Cortisolreaktion bei PTBS-
Patienten gegenüber Gesunden. Die Anwendung von Metyrapone, welches die 
Cortisolsynthese blockiert, führte bei PTBS zu einer stärkeren ACTH-Erhöhung als bei 
Gesunden (Otte et al., 2006).  
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5.5. Einfluss einer komorbiden Depression auf die HHN-Achse 
Depressive Störungen (unipolar) umfassen die Major Depression, die dysthyme Störung 
sowie die nicht näher bezeichnete depressive Störung und gehören wie auch die Bipolare 
Störung zu den Affektiven Störungen (DSM-IV; APA, 2000). Depressive Störungen sind 
durch depressive Verstimmung mit Interessenlosigkeit an Aktivitäten über mindestens 2 
Wochen (Major Depression) oder mindestens 2 Jahren (dysthyme Störung) charakterisiert. 
Zusätzlich liegen unter anderem Gewichtsveränderungen, Schlafstörungen, Schuldgefühle 
und Suizidgedanken vor. Vor dem Hintergrund bestimmter Vulnerabilitätsfaktoren lösen 
kritische Lebensereignisse und akute Belastungen depressive Störungen aus (Beesdo-Baum 
& Wittchen, 2011). Jedoch können auch ohne das Vorliegen kritischer Lebensereignisse 
Depression entstehen (Goodyer et al., 1993). Außerdem entwickelt sich eine Depression 
häufig sekundär nach Angsterkrankungen (Wittchen et al., 2000). 
 
Die HHN-Achse ist bei depressiver Störung verändert. Young (2004a) fasst die Studienlage 
wie folgt zusammen: Es liegt eine Hyperreaktivität der HHN-Achse vor, wie sie anhand von 
gesteigerter Sekretion von CRH, erhöhter ACTH-Reaktion auf CRH, erhöhten basalen 
Cortisolspiegeln und überhöhten Cortisolreaktionen auf ACTH- oder CRH-Gabe und 
vergrößerten Drüsen (Hypohyse und Nebenniere) bestätigt wurde. Ursächlich für den 
Hypercortisolismus kann ein gestörter Feedbackmechanismus (hohe Raten an 
Nonsuppression im DST) aufgrund von Abnormalitäten der Glucocorticoidrezeptoren 
(verringerte Anzahl oder verminderte Aktivität) sein. Im Gegensatz dazu führt eine 
Stressexpostition bei Depression entweder zu gleich hohen oder abgeschwächten 
Cortisolreaktionen im Vergleich zu Gesunden (Handwerger, 2009). Speziell im TSST zeigte 
sich trotz höherer Baselinewerte bei Depressiven eine gleich starke Cortisolreaktivität für 
Depressive und Gesunde. Dennoch war die corticotrophe hypophysäre Stimulierung 
(gemessen anhand des β-Endophins als Korrelat zu ACTH) bei Depression geringer. 
Möglicherweise werden Stresstests bei Depressiven nicht als derart stressig angesehen oder 
die Reaktivität der HHN-Achse ist im Sinne eines Ceiling Effektes beeinträchtigt (Young et 
al., 2010).  
 
Depressive Störungen und PTBS ähneln sich in deren Symptomen: Gefühle der 
Hoffnungslosigkeit, wiederkehrende Gedanken an den Tod, gesteigerte Erregbarkeit, 
vermindertes Konzentrationsvermögen, Schlafstörungen und Interessenlosigkeit. Weiterhin 
gleichen sich beide Erkrankungen in ihrer Ursache im Sinne eines erlebten Traumas. Die 
Studienlage zu Veränderungen der HHN-Achse bei gleichzeitigem Vorliegen einer PTBS und 
Depression ist uneindeutig. Obwohl Depressive Störungen ein erhöhtes und PTBS ein 
vermindertes Basalcortisol aufweisen, wird vermutet, dass sich durch beide Erkrankungen 
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die Veränderungen der HHN-Achse aufheben und Ergebnisse wie bei Gesunden resultieren 
(Halbreich et al., 1989) oder sich die Veränderungen nur in eine Richtung der Krankheiten 
auswirken (Oquendo et al., 2003; Young & Breslau, 2004). Ein Aufheben der HHN-Achsen-
Veränderungen zeigte sich im Suppressionstest mit Dexamethason, in dem bei Depressiven 
eine ausgeprägtere Nonsupression als bei Depressiven mit Traumaexposition beobachtet 
wurde (Newport et al., 2004). Außerdem war die Suppression im DST bei PTBS mit 
komorbider Depression weniger stark als bei alleiniger PTBS (Grifﬁn et al., 2005). Andere 
Studien berichteten insgesamt über fehlende Unterschiede bei Cortisolmessungen (i. Sp.) 
zwischen PTBS und komorbider Depression, Depression allein und Gesunden mit 
Traumaexposition (Tucker et al., 2004) oder konnten nur Geschlechtsunterschiede 
herausarbeiten (Rasmusson et al., 2004; Young & Breslau, 2004). Andere Untersuchung auf 
Grundlage des DST fanden keinen Einfluss einer Depression auf die HHN-Achsen-Aktivität 
bei PTBS (Yehuda et al., 2004). Eine weitere Studie fand bei kleinem Probandenumfang 
keine Unterschiede bezüglich des Morgencortisols (Plasma) bei PTBS mit komorbider 
Depression vergleichend mit PTBS allein (Olff et al., 2006) und eine weitere Arbeit keinen 
Unterschied im Basalcortisols zwischen PTBS ohne und PTBS mit komorbider Depression 
(Meewisse et al., 2007). Spezifische Ergebnisse zu Stresstests fehlen. 
 
 
Zusammenfassung und Ableitung der Fragestellung  36 
6. Zusammenfassung und Ableitung der Fragestellung 
Stressreaktionen werden im Körper in unterschiedlichen Systemen verarbeitet. Eines davon 
ist die HHN-Achse, die sich als komplexes System erweist, welches einem zirkadianen 
Rhythmus unterliegt und von verschiedenen Faktoren beeinflusst wird. Die bisherige 
Forschung befasste sich intensiv mit der Fragestellung einer veränderten HHN-Achsen-
Reaktivität in Folge einer Stressbelastung. Bei akuten und chronischen Stress sowie bei 
einer Depression zeigte sich eine klassische Konstellation: erhöhtes CRH führt letztlich zu 
hohen Cortisolspiegeln, welche bei abgeschwächter negativer Cortisolrückkopplung 
aufgrund reduzierter Empfindlichkeit der Glucocorticoidrezeptoren zu einer stärkeren CRH-
Sekretion führen (Yehuda, 2009). Im Gegensatz dazu liegt bei den Erkrankungen 
Panikstörung und PTBS in der HHN-Achse eine Dysregulation vor, woraus abweichende 
Merkmale resultieren. 
 
Die HHN-Achse bei Panikstörung charakterisiert sich am ehesten durch unverändertes 
Basalcortisol, eine mutmaßlich fehlende Dysregulation der negativen Rückkopplung, einer 
Hyporeaktivität auf soziale Stressoren sowie einer vermuteten Veränderung der CRH-
Rezeptoren wie auch eine Desensibilisierung der Nebennierenrinde. Letztlich bleibt offen, ob 
mit zunehmender Erkrankungsdauer in der HHN-Achse weiteren Veränderungen entstehen. 
 
Für die HHN-Achse bei PTBS konnte am ehesten ein reduziertes Basalcortisol 
nachgewiesen werden. Dies steht in Verbindung mit einer verstärkten negativen 
Cortisolrückkopplung aufgrund einer gesteigerten Anzahl und Sensibilität der GR. Die 
Ergebnisse der HHN-Achsen-Reaktivität auf einen Stressor sind uneinheitlich. Zum einen 
wurden unzureichend starke Stressoren mit fehlender Aktivierung der HHN-Achse verwendet 
(Liberzon et al., 1999). Andererseits wurde eine Cortisolhyperreaktivität bei missbrauchten 
Frauen mit PTBS postuliert, ohne dass eine gesunde Kontrollgruppe ohne Traumatisierung 
existierte (Elzinga et al., 2003). Im Gegensatz dazu zeigte sich anhand des TSST in zwei 
Studien und anhand eines kognitiven Fähigkeitstest gleich hohe Cortisolreaktionen wie bei 
Gesunden (Bremner et al., 2003; Simeon et al., 2007; Elzinga et al., 2010). Die 
Forschungsgruppe um Santa Ana (2005) beschrieb erstmals eine reduzierte ACTH-Reaktion 
auf einen Kältereiz, konnte diesen Effekt aber nicht sicher für Cortisol bestätigen. Dieser 
Trend wurde durch eine gedämpfte Cortisolantwort von missbrauchten Jugendlichen, bei 
denen zum Teil eine  PTBS vorlag, im TSST unterstützt (MacMillan et al., 2009). Die 
neuesten Studienergebnisse weisen auf eine Hyporeaktivität der HHN-Achse vor dem 
Hintergrund unterschiedlicher Responder- und Nonresponderraten hin (Zaba et al., 2015). 
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Obwohl bei PTBS von einer verstärkten negativen Rückkopplung und einem reduziertem 
Basalcortisol ausgegangen werden kann, präsentiert sich die Studienlage hinsichtlich der 
HHN-Achsen-Reaktivität auf Stressreize inkonsistent. Ursachen können sein: Zum einen 
wurde die HHN-Achsen-Reaktivität durch verschiedene Stresstests an unterschiedlichen 
Probandengruppen (Frauen, Männer, Jugendliche) untersucht. Weiterhin unterschied sich 
die Art (Sexuelle Gewalt oder Missbrauch, Krieg, Holocoust, u.a.) und der Zeitpunkt der 
Traumatisierung stark. Weitere Tatsachen wie Medikamenteneinnahme, orale Kontrazeptiva, 
Rauchen und Komorbiditäten verändern die Ergebnisse. In vielen Studien wurde nicht 
zwischen Gesunden mit oder ohne Traumatisierung unterschieden, sodass ein möglicher 
Effekt einer Traumatisierung ohne Entstehung eine anschließende psychopathologische 
Erkrankung unklar ist.  
 
Aufgrund der inkonsistenten Studienlage wurde in der vorliegenden Studie anhand eines 
bewährten Stressors unter Berücksichtigung bekannter Einflussfaktoren die Reaktivität der 
HHN-Achse bei Patienten mit PTBS im Vergleich zu Gesunden und Patienten mit 
Panikstörung untersucht. Anhand der aktuellen Studienlage stehen folgende Fragen zur 
Diskussion: 
 
1. Löst der TSST unter den Bedingungen der vorliegenden Untersuchung erneut bei 
gesunden Probanden eine allgemeine Stresssituation sowie eine adäquate Aktivierung 
der HHN-Achse aus? 
 
2. Werden anhand des gleichen Testsettings bei Patienten mit Panikstörung sowie bei 
Patienten mit PTBS die Ergebnisse einer HHN-Achsen-Hyporeaktivität reproduziert? 
 
3. Welche Hormonreaktion zeigt die Gruppe PTBS und können die drei Gruppen hinsichtlich 
ihrer HHN-Achsen-Reaktivität klar von einander differenziert werden? 
 
4. Muss die Diskussion über die HHN-Achsen-Reaktivität neben dem Vergleich der 
gemittelten Horomonverläufe durch den Vergleich von Responderraten erweitert werden? 
 
5. Welchen Einfluss zeigen Komorbiditäten und andere Einflussfaktoren auf die HHN-
Achsen-Reaktivität bei Probanden mit Panikstörung oder PTBS? 
 
6. Korrelieren Einflussfaktoren bzw. psychopathologische Merkmale mit der entsprechenden 
Cortisolreaktion als Maß der HHN-Achsen-Reaktivität? 
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7. Material und Methoden 
Für den Vergleich der HHN-Achsen-Reaktivität zwischen den drei Gruppen Panikstörung, 
PTBS und gesunder Kontrolle wurde mit allen Probanden einmalig der Trier-Sozial-Stress-
Test durchgeführt und deren Stressreaktion anhand des Cortisol- und ACTH-Anstieges und 
subjektiv berichtetem Angst- und Stresserleben gemessen. Alle angewendeten Verfahren 
und Methoden werden in den folgenden Abschnitten erklärt. 
7.1. Studiendesign 
Die Auslösung von psychosozialem Stress anhand des TSST wurde an insgesamt 84 
weiblichen Probandinnen durchgeführt. Im Vorfeld erfolgte die Diagnosestellung mittels voll 
standardisierten Interviews (SKID-I) und internistischer Untersuchung zum Ausschluss 
somatisch verursachter Panik- oder PTBS-Symptomatik. Nach Kontrolle der Ein- und 
Ausschlusskriterien mussten aus der Gruppe PTBS vier und aus der Gruppe Panikstörung 2 
Probandinnen ausgeschlossen werden. 
 
Am Testtag fand sich die Probandin zwischen 14:00 bis 14:30 Uhr im Vorbereitungsraum der 
Angstambulanz des Universitätsklinikums Dresden ein. Die Testung wurde für jede 
Probandin zur gleichen Uhrzeit durchgeführt, um den Einfluss der Tageszeit auf die 
Cortisolmessung zu minimieren (Kirschbaum et al., 1995). Nach Aufklärung und 
Unterzeichnung der Einverständniserklärungen wurde eine Venenverweilkanüle am 
Unterarm gelegt. Im Anschluss füllten die Probandinnen innerhalb von 45-60 Minuten 
Fragebögen aus und legten einen Brustgurt und Armbanduhr für die Analyse der 
Herzfrequenz an. Verschiedene Zeitpunkte im Testverlauf konnten über einen Druckknopf an 
der Pulsuhr markiert werden (s. Abbildung 1). 
 
Im weiteren zeitlichen Verlauf folgte eine erste Speichel- und Blutabnahme (-15 Minuten). 
Anschließend wurde die Probandin aufgefordert eine Taktatmung im Liegen durchzuführen. 
Danach wurde erneut eine Speichel- und Blutprobe gewonnen (-1 Minute). Direkt 
anschließend wurde die Probandin in den Testraum geführt und der TSST begonnen. 
Während des Stresstest wurde eine Speichelprobe abgegeben. Nach dem Stresstest wurde 
die Probandin zurück in den Vorbereitungsraum gebraucht und sofort erneute eine Speichel- 
und Blutprobe gewonnen (+1 Minute). Es folgten zwei weitere Fragebögen sowie im Abstand 
von 10 bzw. 15 Minuten weitere fünf Speichel- und Blutproben (s. Abbildung 1). Am Ende 
des Testtages wurde die Venenverweilkanüle, Brustgurt und Pulsuhr wieder entfernt. Die 
Daten der Herzratenveränderung waren bei dem Großteil der Probanden aufgrund 
unsachgemäßer Bedienung des Druckknopfes oder Verrutschen des Brustgurtes 
unvollständig und konnten nicht mit in die Auswertung einfließen.  
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Abbildung 1. Studiendesign und zeitliche Abfolge am Testtag. 
 
In der vorliegenden Studie fanden Daten aus zwei verschiedenen Studien Anwendung. Für 
beide Studien besteht ein positives Votum der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät 
Carl-Gustav-Carus der TU Dresden (EK-Nummer: 46032008 und EK-Nummer: 146052009). 
7.2. Ein- und Ausschlusskriterien 
In die Studie eingeschlossen wurden Frauen im Alter zwischen 18 und 65 Jahre deutscher 
Herkunft. Die gesunden Probandinnen ohne Vorliegen einer psychischen Störung konnten 
über Zeitungsannoncen für den Test gewonnen werden. Patientinnen mit primärer 
Panikstörung mit oder ohne Agoraphobie gemäß ICD-10 wurden innerhalb der 
psychosomatischen Angstambulanz des Universitätsklinikums Carl Gustav Carus in Dresden 
ausgewählt. Die Probandinnen mit PTBS gemäß ICD-10 befanden sich in Behandlung der 
Klinik für Psychotherapie und Psychosomatik des Universitätsklinikums Dresden und wurden 
während ihrer stationären Therapie für die Studie geworben. In beiden Patientengruppen 
durften sekundär eine Major Depression, Dysthymie, Soziale und Spezifische Phobie sowie 
Alkoholmissbrauch vorliegen. 
 
Ein Ausschluss von der Studie erfolgte für Männer und bei Vorliegen von: 
- Psychotischer Störung 
 
10min 10min 
30 Patientinnen mit 
Panikstörung 
32 Patientinnen mit 
PTBS 
28 gesunde 
Probandinnen 
Körperliche Untersuchung, SKID-I nach DSM IV 
 
Flexüle 1. Blut- und Speichelprobe 
45-60min 
Ausfüllen der Fragebögen, 
Start der Pulsuhr 
2. Probe 
TSST Takt- 
atmung 
3. – 8. Blutprobe 
PASA Fragebogen, 
zusätzliche Speichelprobe 
15min 15min 15min 10min 5min 10min 
VAS, 
STAI 
14:00 Uhr 
Begrüßung 
17:00 Uhr 
Verabschiedung 
je Gruppe 28 den Ein- und Ausschlusskriterien 
entsprechende Probanden 
Vorbereitung   Bewerbungsgespräch   Rechnen 
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- Bipolarer Störung 
- Generalisierter Angststörung 
- Persönlichkeitsstörung 
 
Weiterhin fand ein Ausschluss bei Vorliegen einer systemischen Erkrankung 
(schwerwiegend kardiovaskulär, endokrin, bronchial, pulmonal), die zur Einnahme von 
cortisonhaltigen Medikamenten, Betablockern und zur Insulintherapie führten, statt. 
Außerdem wurden Probanden mit Zustand nach Chemo- oder Strahlentherapie 
ausgeschlossen. 
 
Aufgrund der zurückhaltenden Bereitschaft zur Teilnahme am Stresstest vor dem 
Hintergrund einer Panik- oder Posttraumatischen Belastungsstörung sowie um einen 
Selektionsfehler zu vermeiden, wurden folgende Kriterien kontrolliert und nicht als 
Ausschlusskriterium gewählt: Nikotinkonsum, BMI kleiner 18.5 kg/m² oder größer 30 kg/m², 
die Einnahme oraler Kontrazeptiva sowie die Testdurchführung zwischen 16. bis 24. Tag des 
Menstruationszyklus (Lutealphase). 
7.3. Stichprobenbeschreibung 
In die Studie wurden primär insgesamt 90 weibliche Probandinnen aufgenommen. Nach 
Kontrolle der Ein- und Ausschlusskriterien bestand jede Gruppe aus 28 Personen. Die 
Gruppe mit Panikstörung lässt sich unterteilen in Agoraphobie mit Panikstörung (N = 22) und 
Panikstörung ohne Agoraphobie (N = 6). Als weitere Diagnosen lagen vor: 
- Depressive Episode leicht bis schwer ohne psychotische Symptome (N = 7) 
- Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig leicht bis schwere Episode ohne 
psychotische Symptome (N = 6) oder remittiert (N = 2) 
- Spezifische Phobie (N = 4) 
- Schädlicher Gebrauch von Alkohol (N = 2) 
 
Innerhalb der Gruppe mit PTBS lagen als Nebendiagnosen vor: 
- Reine Panikstörung (N =1) 
- Agoraphobie mit Panikstörung (N = 6) oder ohne Panikstörung (N = 1) 
- Depressive Episode leicht bis schwer ohne psychotische Symptome (N = 8) 
- Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig leicht bis schwere Episode (N = 14), 
mit psychotischen Symptomen (N = 1), remittiert (N = 1) oder Dysthymia (N = 1) 
- Soziale und Spezifische  Phobie (N = 15) 
- Anhaltende Schmerzstörung (N = 4) und undifferenzierte Somatisierungsstörung (N = 4) 
- Dissoziative Sensibilitäts- und Empfindungsstörung (N = 1) 
- schädlicher Gebrauch von Alkohol (N = 1) und multipler Substanzgebrauch (N = 6)  
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Tabelle 1 Stichprobenbeschreibung 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 28) PTBS (N = 28) 
 MW SD MW SD MW SD 
Alter (Jahre) 38.43 12.74 39.75 12.93 41.39 11.26 
Body Mass Index (kg/m²) 23.91 3.68 24.14 3.54 28.42 6.65 
Anzahl Zigaretten (pro Tag) 1 – 9 ≥ 10 1 – 9 ≥ 10 1 – 9 ≥ 10 
Anzahl Raucher 6 0 9 4 6 7 
Zyklusphase  3.-4. W MP 3.-4. W MP 3.-4. W MP 
Anzahl pro Zyklusphase 17 8 12 10 12 12 
Anzahl Depression  15 23 
Anzahl Panikstörung  28 7 
Anmerkung. Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, W = Woche, MP = 
Menopause. 
 
Die Gruppen unterschieden sich nicht im Bezug auf ihr Alter (F = 0.41, df = 2, p = .668). Das 
mittlere Alter der Gruppen reichte von 38.43 bis 41.39 Jahren. Bezüglich des Raucherstatus 
waren in der Gruppe Gesund 22 Nichtraucher, in der Gruppe Panikstörung und PTBS je 15 
Nichtraucher. Die Gruppen unterscheiden sich bezüglich des Raucherstatus mit hoher 
Wahrscheinlichkeit (Chi² = 9.47, df = 4, p = .05). Der Body Mass Index unterschied sich 
zwischen den Gruppen signifikant (F = 7.73, df = 2, p = .001). Im bonferroni-korrigierten 
Post-hoc-Test spezifizierte sich der Unterschied auf die Gruppe PTBS, die sich von den 
beiden anderen Gruppen signifikant abgrenzte. Ein Unterschied für die Zyklusphase 
zwischen den Gruppen bestand nicht (Chi² = 8,05, df = 8, p = .428). Es konnte bis auf fünf 
gesunde Probandinnen die Einnahme oraler Kontrazeptiva ausgeschlossen werden. 
 
Sieben Patienten der Gruppe Panikstörung waren zum Testzeitpunkt unter teils mehrfacher 
Psychopharmakamedikamention: Selektive Serotonin Rezeptor Inhibitoren (SSRI, N = 5), 
Benzodiazepine (N = 2) sowie Tetrazyklische Antidepressiva (N = 1). Innerhalb der Gruppe 
PTBS nahmen insgesamt 21 Patienten Psychopharmaka ein: SSNRI (N = 10), SSRI (N = 6), 
Lyrika (N = 3), Trizyklische und Tetrazyklische Antidepressiva (N = 5, 1), Schlafmittel, 
Antikonvulsiva und Neuroleptika (je N = 2). 
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7.4. Diagnostik - Das Strukturierte Klinische Interview nach DSM-IV 
Die Diagnostik der psychischen Störungen erfolgte anhand des Strukturierten Klinischen 
Interviews für DSM-IV (SKID, Wittchen et al., 1997). Das DSM-IV systematisiert psychische 
Erkrankungen in fünf Achsen. Zu der im SKID-I erhobenen Achse 1 zählen klinische 
Störungen und klinische relevante Probleme. Das SKID-I beginnt mit einer allgemeinen 
Exploration. Danach werden im strukturierten Interview 10 verschiedene Sektionen A-J 
erfasst: Affektive Syndrome (A), Psychotische Symptome (B), Differentialdiagnose 
psychotischer Störungen (C) und affektiver Störungen (D), Missbrauch und Anhängigkeit von 
psychotropen Substanzen (E), Angststörungen (F), somatoforme Störungen (G), 
Essstörungen (H), Anpassungsstörungen (I) und optionale Störungen (J; Wittchen et al., 
1997). Der Interviewer erfasst anhand der Antworten des Patienten, ob ein diagnostisches 
Kriterium für eine der sechs genannten Störungen erfüllt ist. Es existieren vier Möglichkeiten 
zur Kodierung: unsicher; nein; vorhanden und sicher vorhanden. Die jeweilige Antwort 
verweist den Interviewer zur nächsten Frage und führt ihn nach dem Ausschlussprinzip zur 
Diagnose nach DMS-IV. Im Anschluss können zusätzlich körperlichen Symptome und das 
psychosoziale Funktionsniveau beurteilt werden. Die Reliabilität des SKID-I wurde durch 
mehrere Studien kontrolliert und führte zu hohen Übereinstimmungen der Diagnosen v.a. bei 
Panikstörung und PTBS (Zanarini & Frankenburg, 2001). 
 
Neben dem SKID wurden in der Gruppe PTBS spezifische Merkmale dieser Erkrankung 
anhand verschiedener Fragebögen zur erweiterten Abschätzung des Schweregrades der 
PTBS erfasst. 
7.5. Trier-Psychosozialer-Stresstest (TSST) 
Der Trier-Sozial-Stress-Test ist ein in der Stressforschung standardisiertes, routinemäßig 
angewendetes Verfahren. Im TSST wird dem Probanden im Labor moderater psychosozialer 
Stress in Form eines Bewerbungsgespräches induziert, welches eine psychophysiologische 
messbare Stressreaktion auslöst (Kirschbaum et al., 1993). 
 
Der TSST besteht aus drei jeweils 5 Minuten andauernden Abschnitten: Vorbereitungszeit, 
Bewerbungsgespräch und Rechenaufgabe. Der TSST beginnt nach Eintreten des 
Probanden und des Versuchsleiter in den Versuchsraum. In diesem befindet sich das 
Gremium. Das Gremium besteht aus einem aktiven (männlichen) und einem passiven 
(weiblichen) Mitglied. Beide Personen erwarten in weiße Kittel gekleidet und hinter einem 
Tisch sitzend den Probanden. Im Raum befinden sich außerdem eine Videokamera und ein 
dazugehöriges Mikrofon sowie ein weiterer Tisch und Stuhl. Der Versuchsleiter erklärt dem 
Probanden, er habe sich auf eine Stellenanzeige bei einer Firma beworben. Diese habe ihn 
nun eingeladen sich in einem Vorstellungsgespräch persönlich dem Gremium vorzustellen. 
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Zu Beginn habe er eine dreiminutige Vorbereitungszeit, in der er sich (mit dem Rücken zum 
Gremium sitzend) Notizen machen könne. Danach soll er einen Fragebogen (PASA) 
ausfüllen und eine Speichelprobe abgeben. Anschließend soll er vor dem Mikrofon stehend 
das Gremium in freier Rede davon überzeugen, dass er der geeignetste Bewerber für die 
ausgeschriebene Stelle sei. Die Notwendigkeit des Mikrofons und der Videokamera werden 
dem Probanden mit der Absicht zur späteren Sprach- und Verhaltensanalyse erklärt. 
Während des Vortrages macht sich das Gremium Notizen auf einem Bewertungsbogen, darf 
dem Probanden aber keine verbale oder nonverbale Rückmeldung geben. Das aktive 
Gremiummitglied unterbricht den Vortrag, wenn der Proband nicht über seine eigene 
Persönlichkeit referiert: „Ihre fachlichen Qualifikationen sind uns bekannt, bitte sprechen Sie 
über Ihre persönlichen Eigenschaften.― Beendet der Proband seine Rede vor Ablauf von fünf 
Minuten, wird er darauf hingewiesen, dass noch Zeit für weitere Ausführungen bestehe. 
Weiß der Proband innerhalb der 5 Minuten nichts mehr zu berichten, kann das Gremium ihm 
Fragen aus einem bestehenden Fragenkatalog stellen. Im dritten Teil soll der Proband eine 
Kopfrechenaufgabe lösen. Er soll von der Zahl „2043― in 17er-Schritten schnell und präzise 
rückwärts rechnen. Macht der Proband einen Fehler, muss er nach entsprechendem Hinweis 
von Anfang an beginnen. Danach ist der Test beendet und der Proband wird vom Gremium 
entlassen. Der Versuchsleiter nimmt den Probanden in Empfang. Die Hintergründe des 
Tests erklärt der Versuchsleiter nach Abnahme aller Blut- und Speichelproben. 
 
Der TSST stellt ein etabliertes und mehrfach evaluiertes Verfahren mit zuverlässiger und 
moderater Auslösung von psychosozialem Stress dar. In mehreren Untersuchungen zeigten 
sich vergleichbare Stressreaktionen bei Erwachsenen im Alter von 20-80 Jahren (Kudielka et 
al., 2004). In der Metaanalyse von Dickerson und Kemeny (2004) führt der TSST im 
Vergleich zu anderen laborgestützten Verfahren zur deutlichsten Auslenkungen der 
Cortisolantwort. Die Autoren begründeten die Ergebnisse damit, dass im TSST sozial 
bewertete Gefahren, wie negative Bewertung der eigenen Persönlichkeit durch Andere, 
provoziert werden. 
7.6. Psychopathologische Beurteilung der Probanden 
Die psychopathologische Einschätzung der Probandinnen erfolgte anhand vier 
verschiedener Fragebögen. 
7.6.1. Allgemeine Angaben 
Allgemeine Informationen zu den Studienteilnehmerinnen wurden anhand eines 
soziodemografischen Fragebogens ermittelt. Dieser umfasste neben Angaben zur Person 
(Geburtsdatum, Geschlecht, Größe, Gewicht, Raucherstatus, Zyklusphase und Einnahme 
von Hormonpräperaten) weitere Merkmale zu Nationalität, Familienstand, Ausbildung, Beruf 
Material und Methoden   44 
und Arbeitsfähigkeit. Weiterhin wurde nach derzeit bestehenden außergewöhnlichen 
Belastung (Tod des Angehörigen, wichtige Prüfung) gefragt. 
7.6.2. Symptom-Checkliste (SCL-90-R) 
Die Beurteilung symptomatischer Eigenschaften hinsichtlich ihrer empfundenen Belastung 
erfolgte anhand der Symptom-Checkliste revidierte Form (SCL-90-R). Dieser Fragebogen 
erfasst 90 körperliche und psychische Symptome auf einer fünfstufigen Likertskala zwischen 
„überhaupt nicht― (0) und „sehr stark― (4) bezogen auf den Zeitraum  der letzten sieben Tage. 
Die Antworten werden neun Skalen (Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im 
Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Aggressivität, Phobische Angst, Paranoides 
Denken, Psychotizismus) zugewiesen. Zusätzlich existieren sieben Zusatzitems, die 
unabhängig der Skalen und einzeln interpretiert werden (Franke, 2002). 
 
Die Auswertung erfolgt anhand der Berechnung von Kennwerten. Der „Global Severity 
Index― (GSI) gilt als Maß der durchschnittlichen psychischen Symptombelastung und 
errechnet sich aus der Summe der durchschnittlichen Skalenwerte im Verhältnis zur 
Gesamtzahl aller beantworteten Items. Weiterhin kann der „Positive Symptom Distress 
Index― (PDSI) und der „Positive Symptom Total― (PST) bestimmt werden. Alle errechneten 
Werte werden zu T-Werten transformiert. Diese anhand von Eichstichproben erhobenen T-
Normen berücksichtigen soziodemographische Faktoren (Alter, Geschlecht) und 
ermöglichen die vergleichende Auswertung. Ein Proband gilt als psychisch auffällig belastet, 
wenn der T-WertGSI ≥ 63 und/oder mindestens zwei  Skalen-T-Werte ≥ 63 liegen (Franke, 
2002). 
 
Die Bearbeitungszeit der SCL-90-R beträgt zehn bis 15 Minuten. Die Interne Konsistenz 
(Cronbachs α) bei klinischen Stichproben liegt für die einzelnen Skalen zwischen r = 0.79 bis 
0.89 sowie für den globalen Kennwertes GSI bei r= 0.96 bis 0.98. Die Retestreliabiltät der 
SCL-90-R wurde mit rtt = 0.69 und rtt = 0.92 als gut gewertet. Durch faktorenanalytische 
Verfahren wurde die Validität des Fragebogens kontrolliert (Franke, 2002). 
7.6.3. Panik- und Agoraphobie-Skala (PAS) 
Die Panik- und Agoraphobie-Skala (PAS) misst bei Patienten mit Panikstörung den 
Schweregrad der Erkrankung bezugnehmend auf die Symptomatik der letzten Woche 
(Bandelow, 1997). Die PAS wurde speziell für die Überwachung des Therapieerfolgs 
entwickelt. Sie ist kompatibel mit den diagnostischen Kriterien nach DSM-IV und kann als 
Fremd- oder Selbstbeurteilungsbogen verwendet werden. Die PAS umfasst 13 Fragen auf 
einer fünfstufigen Likert-Skala (0 bis 4). Die Items können in 5 Subscores unterteilt werden, 
die die Einschränkung der Lebensqualität charaktierisieren: Panikattacken (A), 
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agoraphobische Vermeidung (B), antizipatorische Angst (C), Einschränkung (in Familie, 
Partnerschaft, soziale und Freizeitaktivitäten, Arbeit) (D) und Gesundheitsbefürchtungen (E). 
Zusätzlich wurde eine weitere Frage (U) zum Auftreten von Panikattacken (unerwartet 
versus erwartet) angefügt. Der durch Addition aller Itempunkte (außer U) entstehende 
Gesamtwert (0-52) kann als Haupteffizienzkriterium zum Wirksamkeitsnachweis verwendet 
werden. Die fünf Subscores werden wie folgt berechnet: Panikattacken (A1 + A2 + A3)/3, 
agoraphobische Vermeidung (B1 + B2 + B3)/3, antizipatorische Angst (C1 + C2)/2, 
Behinderung bzw. Einschränkung (D1 + D2 + D3)/3, Gesundheitsbefürchtungen (E1 + E2)/3. 
Der Itemwert der Frage B2 (Auswahl von angstauslösenden Situationen) muss vom 
Interviewer berechnet werden (keine Situation = 0; eine Situation = 1; 2-3 Situationen = 2; 4-
8 Situationen = 3; > 8 Situationen = 4). 
 
Der Validierung der PAS lag eine Stichprobe von 452 Patienten mit Panikstörung zu Grunde. 
Die interne Konsistenz (Cronbachs α) lag bei r = 0.86. Die Messung der externen Validität 
der PAS zur Patients´ Global Impression ergab eine hohe Spearman-Korrelation (r=0.76). 
Ähnlich Korrelationen zeigte die PAS zu den Subskalen „Angst― und „phobische Angst― der 
SCL-90-R (r=0.72 und r=0.70, Bandelow, 1997). 
7.6.4. Beck-Depressions-Inventar (BDI) 
Das Beck-Depressions-Inventar ist eine der häufigsten verwendeten 
Selbstbewertungsskalen zur Erhebung einer depressiven Symptomatik. Das BDI besteht aus 
21 Items, die typische depressive Symptome der letzten sieben Tage erfragen. Jede Frage 
enthält vier Antwortmöglichkeiten hinsichtlich der Intensität (0= nicht vorhanden, 1= leichte, 
2= mäßig, 3= stark). Eine Proband wird nach Bildung des Summenwert aller Items einer der 
vier Gruppen zugeordnet: nicht depressiv (0-9 Punkte), milde depressiv (10-18 Punkte), 
mittel-schwer depressiv (19-29 Punkte) und schwer-depressiv (30-63 Punkte, Beck et al., 
1961). 
 
Da der Fragebogen auf Grundlage klinischer Beobachtung depressiver Patienten entstand, 
umfasst das BDI nicht alle nach DSM-IV genannten Symptome der Depression (Agitiertheit, 
Gewichtszunahme, Schlafbedürfnis). Dagegen dominieren neben der Befragung nach 
affektiven und somatischen Symptomen kognitive Auffälligkeiten. Die interne Konsistenz 
(Cronbachs α) zeigt durchschnittliche Werte von 0.86 (psychiatrischen Patienten) und 0.81 
(gesunde Probanden). Die Übereinstimmung der Validität zu klinischen Bewertungen und 
der „Hamilton Psychiatric Rating Scalefor Depression― war für psychiatrische Patienten 
besser (0.72-0.73) als bei gesunden Probanden (0.60-0.74, Beck et al., 1988). 
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7.6.5. Perceived Stress Scale (PSS) 
Die Perceived Stress Scale misst das Ausmaß, mit denen Situationen als stressig 
wahrgenommen werden (Cohen et al., 1983). Die Entwicklung der PSS entstand aus Kritik 
an objektiven Life-Event-Skalen, die allein aus der Anzahl erlebter Negativereignisse das 
Stressniveau ableiteten. Die Autoren der PSS sahen gemäß der transaktionalen 
Stresstheorie von Lazarus und Folkman (1984) nicht das objektive Ereignisse als 
ausschlaggebend für Stresserzeugung an. Sie gingen davon aus, dass in einer als gefährlich 
bewerteten Situation fehlende Ressourcen zur Situationsbewältigung den eigentlichen Stress 
auslösen. Demnach erfragt die PSS die Häufigkeit von belastenden Gefühlen und Gedanken 
in 14 verschiedenen unspezifischen Situationen während des letzten Monats. Dafür steht pro 
Item eine 5-stufige Skala von „niemals― (0 Punkte) bis „sehr oft― (4 Punkte) zur Verfügung. 
Nach Umkodierung einzelner Items erfolgt die Auswertung anhand eines Summenscores 
aller 14 Items. Die interne Konsistenz (Cronbachs α) reichte von 0.84 bis 0.86. Die 
Testwiederholung nach 2 Tagen ergab eine Test-Retest-Korrelation von rtt=0.85. Außerdem 
bestehen signifikante Korrelationen der PSS zur Gesamtzahl lebensverändernder Ereignisse 
(College Student Life-Event Scale), zu sozialen Angst (Social Avoidance and Distress Scale) 
und zu Depressivität (Center for Epidemiologic Studies Depression Scale; Cohen et al., 
1983). 
7.7. Fragebögen zu spezifischen Symptomen und Charakteristika der PTBS 
Es wurden drei Fragebögen speziell für die Erfassung der Symptome und Auslöser der 
PTBS angewendet. 
7.7.1. Impact of Event Scale (IES-R) 
Die Impact of Event Scale – revidierte Form (IES-R) erfasst drei typische psychische 
Reaktionen nach traumatischen Erlebnissen: Intrusion, Vermeidung und Übererregung in 
insgesamt 22 Items mit 4-stufiger Antwortmöglichkeit (0 = überhaupt nicht, 3 = oft). Die 
Auswertung der IES-R erfolgt über einen „Diagnostischer Wert X―, gebildet aus den Summen 
der Subskalen (bei unterschiedlich gewichteten Itemwerten: 1=1; 2=3; 3=5) mittels der 
Formel: Diagnostischer Wert X = -0.02 * Intrusionen + 0.07 * Vermeidung + 0.15 * 
Übererregung – 4.36. Ein Diagnostischer Wert X > 0.0 macht eine PTBS-Diagnose 
wahrscheinlich (Maercker & Schützwohl, 1998). In einer Kreuzvalidierung zwischen zwei 
Traumatisierungsgruppen betrug die Sensititvität 0.70 bzw. 0.76 und die Spezifität 0.88 bzw. 
0.90 (Hoyer & Margraf, 2003). 
 
Die deutschsprachige Übersetzung aus dem englischen Original (Horowitz et al., 1979) 
wurde in einem Übersetzungs-Rückübersetzungsverfahren gewonnen und in mehreren 
Stichproben validiert (Maercker & Schützwohl, 1998; Poldrack et al., 1999). Die IES-R zeigt 
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eine hohe interne Konsistenz (Cronbachs α) von 0.96. Die Reliabilität α der einzelnen 
Subskalen ergab in zwei Studien folgende Werte: Intrusion 0.90 – 0.97; Vermeidung 0.79 – 
0.92 und Übererregung 0.90 – 0.95. Die Retest-Reliabilität nach 3 Monaten betrug für 
Intrusion rtt=0.80; Vermeidung rtt=0.66 sowie Übererregung rtt=0.79 (Creamer et al., 2003; 
Maercker, 2003). 
7.7.2. Childhood Trauma Questionnaire (CTQ) 
Frühe traumatische Erlebnisse werden international durch das Childhood Trauma 
Questionnaire (CTQ) erfasst. Die deutsche Version ermittelt emotionalen, physischen und  
sexuellen Missbrauch sowie emotionale und physische Vernachlässigung in der Kindheit 
anhand von 25 Items. Zusätzlich beinhaltet der Fragebogen 3 Items über Tendenzen 
kindliche Missbrauchserfahrungen zu bagatellisieren oder zu leugnen und drei Items über 
Inkonsistenzerfahrungen in der Ursprungsfamilie. Beantwortet werden die Fragen mithilfe 
einer 5-stufigen Likert-Skala (1 = überhaupt nicht, 5 = sehr häufig). Zur Auswertung werden 
Itemwerte teilweise invers kodiert oder zusammengefasst. Anschließend werden die 
Itemsscores für die Subskalen und für die Gesamtskala aufaddiert (Klinitzke et al., 2011). 
 
Der CTQ zeigt gute psychometrische Eigenschaften. Die Modellpassung wird als 
ausreichende bewertet. Die einzelnen Itemwerte weisen gute interne Konsistenzen 
(Crohnbachs α) von 0.80 – 0.89 bis auf die Skala körperliche Vernachlässigung (α = 0.55) 
auf (Klinitzke et al., 2011). 
7.7.3. Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen (FDS) 
Der Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen (FDS) ist ein Selbstbeurteilungsverfahren zur 
quantitativen Erfassung verschiedener dissoziativer Phänomene. Dem FDS liegt das 
englische Original, die Dissociative Experiences Scale (Bernstein-Carlson & Putnam, 1986) 
zu Grunde. Das Dissoziationskonzept des Originals bezog sich auf die Definition im DSM-III 
(APA, 1980). In der deutschen Version wurde dem Fragebogen nach einem Übersetzung-
Rückübersetzungsverfahren 16 neue Items gemäß der ICD-10 (Dilling et al., 1993) 
hinzugefügt. Die insgesamt 44 Items des FDS lassen sich den Subskalen Amnesie, 
Absorption, Derealisation und Konversion einteilen. Die Fragen werden auf einer Skala von 
0% (niemals) bis 100% (immer) beantwortet (Freyberger et al., 1999). 
 
Die Auswertung erfolgt durch Bildung von Mittelwerten der Subskalen und des gesamten 
Fragebogens. Die Ergebnisse können im Vergleich mit Reverenzwerten von verschiedenen 
Stichproben oder durch Zuordnung zu Prozenträngen interpretiert werden. Die interne 
Konsistenz (Cronbachs α) ist für den Gesamttest bei 0.93 sehr hoch und für die einzelnen 
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Subskalen (0.77-0.81) respektiv. Die Retest-Reliabilität des FDS nach 14 Tagen betrug 
rtt=0.82 und der Subskalen rtt=0.58 bis rtt=0.83 (Freyberger et al., 1999). 
 
7.8. Erfassung des Stressempfindens im Verlauf des TSST 
Das Ausmaß der Stresswahrnehmung wurde anhand verschiedener Merkmale in drei 
Fragebögen erfragt. 
7.8.1. Primary Appraisal Secondary Appraisal (PASA) 
Der Fragebogen Primary Appraisal Secondary Appraisal erfasst die situationsbezogene 
kognitive Erst- und Zweitbewertung auf Grundlage des Stresskonzeptes von Lazarus und 
Folkman (1984). Kognitive Bewertungen werden als Bindeglied zwischen objektiven 
Gegebenheiten einer Situation und der individuellen Reaktion auf diese Situation verstanden 
und können in Erst- und Zweitbewertung (Appraisal) unterteilt werden. Der PASA misst diese 
Bewertung in je zwei Subskalen: „Bedrohung― und „Herausforderung― (Primary Appraisal) 
sowie „Selbstkonzept eigener Fähigkeiten― und „Kontrollüberzeugung― (Secondary Appraisal, 
Gaab, 2009). 
 
Der PASA ist ein 16 Items umfassender Fragebogen mit 6-fach gestufter Antwortmöglichkeit: 
ganz falsch – ganz richtig. Die Auswertung, nach Recodierung der negativ formulierten 
Items, erfolgt durch Addition der Itemwerte der Subskalen sowie durch Summenbildung der 
zwei Subskalenwerte für Erst- und Zweitbewertung. Daraus lässt sich der Stressindex 
(Differenz von Erst- zu Zweitbewertung) errechnen. Die Evaluation des PASA erfolgte über 
eine nichtklinische Stichprobe. Die Interne Konsistenz ergab eine gute Homogenität 
(Cronbachs α) der Subskalen 0.61-0.83 und der Skala für Erst- und Zweitbewertung 0.74-
0.80 (Gaab, 2009). 
7.8.2. Visuelle Analog Skala (VAS) 
Die Einschätzung des persönlichen Erlebnisses im Stresstest wurde anhand einer Visuellen 
Analog Skala mit acht Aussagen festgehalten. In dieser Skala quantifiziert der Proband auf 
einer Skala über 10cm das Zutreffen der Aussagen (0cm = überhaupt nicht, 10cm = voll und 
ganz) folgender Items: Neuheit der Situation, Wissen zur Beeinflussung, Herausforderung, 
Zufriedenheit über Ausgang der Situation, Steuerbarkeit durch das eigene Verhalten, 
Bedrohung, Wichtigkeit die Situation zu meistern sowie das eigene Stressempfinden. Die 
genannten Faktoren gelten allgemein als Aktivatoren der HHN-Achse und Auslöser von 
psychosozialem Stress. Die Auswertung der VAS erfolgt beschreibend. Es liegen keine 
Evaluationsstudien über Reliabilität und Validität vor (Dickerson & Kemeny, 2004). 
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7.8.3. State-Angstskala (STAI) 
Die State-Angstskala entstammt dem zweiteiligen State-Trait-Angstinventar. Das STAI 
erfasst und differenziert Angst als einen aktuellen Zustand (State) und Angst als Eigenschaft 
(Trait). Das Original von Spielberger und Kollegen (1970) wurde anschließend in deutsche 
Sprache übersetzt (Laux et al., 1981). Da beide Teile (Stait und Trait) des STAI unabhängig 
voneinander verwendet werden können, kam in der vorliegenden Studie gemäß der 
Fragestellung die State-Angstskala zum Einsatz. Die State-Angst definierte Spielberg (1972) 
als einen vorübergehenden emotionalen Zustand, der durch Anspannung, Besorgtheit, 
Nervosität, innere Unruhe und Furcht vor zukünftigen Ereignissen und erhöhte Aktivität des 
Autonomen Nervensystems gekennzeichnet ist und in der Intensität über Zeit und Situation 
variiert. 
 
Die State-Angstskala besteht aus 20 Feststellungen, deren subjektiv bewertete Intensität der 
Proband auf einer vierstufigen Skala (1 = überhaupt nicht, 4 = sehr) einschätzt. Der 
Fragebogen wurde in gleicher Form vor und unmittelbar nach dem TSST erhoben. Die Werte 
der 20 Items werden je zu einem Skalenwert vor und nach dem Test aufsummiert und 
miteinander sowie mit statistischen Kennwerten verglichen. Die Kennwerte für das STAI 
wurden in einer repräsentativen Eichstichprobe ermittelt. Die Interne Konsistenz (Cronbachs 
α) für beide Skalen beträgt 0.90 sowie die Retest-Reliabilitäten der State-Angstskala r = 0.22 
- 0.53 (Laux et al., 1981). 
7.9. Hormonanalysen 
Es wurden die Stresshormone ACTH und Cortisol im Serum und zusätzlich Cortisol im 
Speichel gemessen. 
7.9.1. Analyse der ACTH- und Cortisolkonzentration im Serum 
Die mehrmaligen Blutentnahmen erfolgten aus einer Venenverweilkanüle am Unterarm in 
EDTA-Röhrchen (ACTH) oder Serum–Röhrchen (Cortisol). Die Blutröhrchen wurden nach 
der jeweiligen Probengewinnung bei 4°C gekühlt. Die Hormonmessungen führte das Institut 
für Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin des Universitätsklinikum Dresden durch. Die 
Bestimmung der Cortisolaktivität erfolgte auf dem LIAISON® Analyzer (Diarsorin) und die 
ACTH-Aktivität nach Zentrifugieren durch ein Immunassay auf dem IMMULITE® 2000 
(Siemens Healthcare Diagnostics). 
 
7.9.2. Analyse der Cortisolkonzentration im Speichel 
Speichel wird in drei paarigen Drüsen, der Glandula parotis, Glandula submandibularis und 
Glandula sublingualis gebildet. Alle Speicheldrüsen sind in Läppchen gegliedert. Durch die 
Trennung mit gefäß- und nervenführenden Bindegewebssepten entsteht ein Azinusbreich, in 
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welchem Primärspeichel gebildet wird. Aus dem Blut gelangen Wasser und Elektrolyte durch 
Diffusion über den Interzellurlarraum sowie lipophile Substanzen (Steroidhormone) per 
Filtration durch die Zellmembran in den Speichel (Aumüller & Doll, 2007). 
 
Die Cortisolkonzentration im Speichel unterscheidet sich von der im Plasma in einem 
Verhältnis von ca. 1:10. Im Blut liegt Cortisol an CBG gebunden zu 90% als biologisch 
inaktives Hormon vor. Da die Messung der Hormonaktivität im Blut sowohl gebundenes 
(inaktiv) und ungebundenes (aktiv) Hormon umfasst, ist besonders die Konzentration an 
freien Hormonen im Speichel interessant, da durch Diffusion oder Filtration in den Azini der 
Speicheldrüsen keine Peptide aus dem Blut heraustreten können. Es besteht eine enge 
Korrelation zwischen der Menge an Cortisol in Speichel und Plasma. Keinen Einfluss zeigte 
die Speichel-Flussrate auf die Konzentration der Hormone im Speichel (IBL Gesellschaft für 
Immunchemie und Immunbiolgie MbH, 2005). 
 
Die Speichelprobengewinnung erfolgte durch Kauen (ca. eine Minute) auf einem 
Speichelkollektor einer Salivette (Sarstedt, Nümbrecht, Deutschland; Bestellnummer 
51.1534) zeitgleich zu den Blutentnahmen und einmalig während des TSST. Dabei wurde 
darauf geachtet, dass der Proband den Speichelkollektor nicht mit den Fingern berührte. 
Danach wurden die Salivetten bei 8°C kühl gelagert. Zur Hormonmessung wurden die 
Proben bei 4000 Umdrehungen pro Minuten zehn Minuten lang zentrifugiert, um Proben mit 
geringer Viskosität zu erhalten. Zur Bestimmung des freien Cortisols wurde ein 
kommerzieller Chemillumineszenz – Immunoassay (CLIA; IBL-Hamburg, Hamburg, 
Deutschland) verwendet. Die Hormonmessung erfolgte durch das Labor der Biopsychologie 
an der Technischen Universität Dresden. 
7.10. Statistische Methoden 
Alle Daten wurden mit SPSS 19.00 analysiert. Es wurde für alle Berechnungen ein 
Signifikanzniveau von α = 0.05 angenommen sowie eine zweiseitige Signifikanztestung als 
Grundlage gewählt. Alle Daten wurden mittels des Shapiro-Wilk-Tests auf Normalverteilung 
und anhand des Levene-Tests auf Varianzhomogenität geprüft. Innerhalb der 
Stichprobenbeschreibung wurden die drei Vergleichsgruppen hinsichtlich ihres Alters und 
Body Mass Index mit einer Varianzanalyse untersucht. Der Einfluss des Raucherstatus 
sowie Zyklusphase zum Testzeitpunkt wurden durch einen Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
kontrolliert. 
 
Die Ausgangswerte (Baseline) für ACTH und Cortisol (i. S. und i. Sp.) wurden nach Prüfung 
auf Normalverteilung und Varianzhomogenität mittels Varianzanalyse verglichen. Als 
Kovariaten wurde der Raucherstatus, Zyklusstatus, BMI und die Depressionsschwere 
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eingesetzt. Auf die Kovariate Alter wurde verzichtet, da die Probanden hinsichtlich des Alters 
zwischen den Gruppen übereinstimmend ausgewählt worden waren. Um einen Anstieg der 
Hormonkonzentration im Verlauf des Tests innerhalb der einzelnen Gruppen nachzuweisen, 
wurden die Zeitpunkte niedrigster und höchster Wert anhand eines gepaarten T-Testes 
verglichen. Weiterhin wurde zur Untersuchung der Hormonreaktivität eine Varianzanalyse 
mit Messwiederholung (8 Werte) zur Analyse der Zeit-, Gruppen- und Interaktionseffekte 
Gruppe x Zeit berechnet. Dabei wurden als Kovariaten der Raucherstatus, Zyklusstatus, BMI 
und die Depressionsschwere aufgenommen. Bei Verletzung der Sphärizität wurden die nach 
Greenhouse-Geisser korrigierten Kennwerte verwendet. Um Unterschiede zwischen 
mehreren Gruppen herauszufiltern, wurde ein nach bonferroni-korrigierter Post-hoc Test 
verwendet. Um genauere Aussagen zur ACTH- und Cortisolreaktivität machen zu können, 
wurden die Integrale der ACTH- und Cortisolantwortkurven als auc g („area under the curve 
with respect to the ground―) sowie als auc i („area under the curve with respect to the 
increase―) berechnet und anhand einer Varianzanalyse verglichen. 
 
Die Ergebnisse der Fragebögen wurden bei vorliegender Normalverteilung und 
Varianzhomogenität durch eine Varianzanalyse mit anschließendem A-posteriori-Test 
(Duncan) und α-Adjustierung nach Bonferroni analysiert. Bei nicht parametrischen Daten 
wurde ein Medianvergleich nach Kruskal-Wallis berechnet und Signifikanzen zwischen den 
Gruppen mittels U-Test nach Mann-Whitney mit α-Adjustierung nach Bonferroni errechnet 
(SCL-90-R). Bei abhängigen Stichproben (STAI) wurde bei nicht parametrischer Verteilung 
ein Wilcoxon-Test gerechnet. Weiterhin wurde für die Betrachtung möglicher Korrelationen 
zwischen der Cortisolreaktivität (auc g) und den Ergebnissen der Fragebögen eine Produkt-
Moment-Korrelation nach Pearson angewandt. 
 
Für die Fallzahlbestimmung liegen bisher nur für Gesunde konkrete Effektstärken, die 
dennoch stark schwanken, vor (Dickerson & Kemeny, 2004). Da für Patienten mit 
Panikstörung und PTBS keine Effektstärken existieren, wurde daher von einer mittleren 
Effektstärke ausgegangen. Beim Mittelwertvergleich unabhängiger Gruppen mit α = 0.05 und 
einer Power von 80% sind für pro Stichprobe bei parametrischen Tests 50 und bei nicht-
parametrischen Tests 64 Versuchspersonen erforderlich (Bortz & Döring, 2009). In der 
vorliegendenden Untersuchung wurde mit Messwiederholungen gearbeitet, sodass eine 
Stichprobengröße von 24 bzw. 32 Probanden erforderlich ist. Die angenommene Power 
wurde bei der erreichten Stichprobengröße anhand des Programmes G*Power (Faul, 
Erdfelder, Buchner & Lang, 2009) kontrolliert. Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung (8) 
auf Grundlage einer mittleren Effektstärke, α = 0.05 und einer gesamten Probandenanzahl 
von 84 ergab eine Power von 77%. 
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8. Ergebnisse 
In der vorliegenden Studie wurde die HHN-Achsen-Reaktivität zwischen gesunden Frauen 
und Frauen mit Panikstörung oder PTBS verglichen, in dem während der Anwendung des 
Trier-Sozial-Stress-Test die Konzentration der Stresshormone ACTH und Cortisol im Serum 
(i. S.) und Cortisol im Speichel (i. Sp.) gemessen wurden. Parallel wurden 
psychopathologische Merkmale und das subjektive Stressempfinden vor und nach dem 
TSST anhand von Fragebögen erhoben. In dem Abschnitt Ergebnisse werden zunächst die 
Ausgangswerte der Stresshormone (Baseline) und anschließend deren Reaktivität im 
Testverlauf unter Berücksichtigung verschiedener Untergruppen dargestellt und zwischen 
den Gruppen verglichen. Abschließend werden die Ergebnisse der Fragebögen und deren 
Korrelation zu Cortisol (i. S.) veranschaulicht. 
8.1. Baseline der ACTH- und Cortisolmessung 
Die Baseline der ACTH- und Cortisolkonzentrationen (i. S. und i. Sp.) wurden 15 Minuten vor 
Beginn des TSST aufgenommen. Sie sind in Tabelle 2 dargestellt. 
 
Tabelle 2 Baseline der ACTH- und Cortisolkonzentration im Serum und Speichel 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 28)* PTBS (N = 28)*    
 MW SD MW SD MW SD F df p 
ACTH 2.85 1.09 2.46 1.40 2.70 1.70 0.558 2 .574 
Cortisol 189.68 100.92 186.75 119.12 186.18 92.61 0.009 2 .991 
Cortisol° 7.15 5.61 7.02 5.69 5.44 2.83 0.728 2 .487 
Anmerkung. Baseline = 15 Minuten vor dem Stresstest, Panik = Panikstörung, PTBS = 
Posttraumtische Belastungsstörung, * für Speichel N = 21 (Panik) und N = 22 (PTBS), ACTH in pmol/l, 
Cortisol in nmol/l, ° im Speichel, F = F-Wert, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau. 
 
Alle drei Baselineparameter waren jeweils zwischen den Gruppen nicht verschieden. Nur 
Cortisol i. Sp. der Gruppe PTBS schien niedriger als in den anderen Gruppen zu sein (n. 
sign.). Die Ergebnisse erwiesen sich unabhängig von den Kovariaten Raucherstatus, 
Zyklusphase, BMI und Depressionsschwere. Als Ausnahme zeigte die Depressionsschwere 
einen signifikanten Einfluss auf die Cortisolbaseline i .S. (F = 5.62, df = 1.0, p = .020), ohne 
dass sich dadurch die Baseline zwischen den Gruppen unterschied. 
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8.2. ACTH-Reaktivität 
Die Verläufe der ACTH-Konzentration vor und nach dem TSST sind in Abbildung 2 und 
Tabelle 3 dargestellt. 
 
Abbildung 2. Verlauf der ACTH-Konzentration im Serum vor und nach dem Stresstest. 
 
In allen drei Gruppen stieg die ACTH-Konzentration von einem Minimum bei -1 Minute vor 
dem TSST auf ein Maximum bei 1 Minute nach dem TSST an. Graphisch zeigte sich in der 
Gruppe Gesund die stärkste Zunahme. Zwischen den Zeitpunkten -1 Minute vor und 1 
Minute nach dem TSST ergab sich für die Gruppen Gesund und PTBS je signifikante 
Veränderungen (p < .001 und p = .008). In der Gruppe Panikstörung ist der scheinbare 
ACTH-Anstieg im benannten Intervall aufgrund einer großen Streubreite nicht signifikant (p = 
.064). In der Varianzanalyse bestätigte sich die Änderung der ACTH-Konzentration anhand 
eines signifikanten Haupteffektes der Zeit (F = 24.59, df = 1.3, p < .001). Der Haupteffekt der 
Gruppe war nicht verschieden (F= 1.43 df = 2.0, p = .244), jedoch die Wechselwirkung Zeit x 
Gruppe (F = 3.24, df = 2.67, p = .030). Die Analyse per bonferroni-korrigierten Post-hoc Test 
ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppenpaaren. 
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Tabelle 3 ACTH-Konzentration im Serum vor und nach dem TSST 
ACTH in pmol/l Gesund (N = 28) Panik (N = 28) PTBS (N = 28) 
MW SD MW SD MW SD 
ACTH – 15 Minuten 2.85 1.09 2.46 1.40 2.70 1.70 
ACTH – 1 Minuten 2.66 0.89 2.28 1.16 2.59 1.75 
ACTH + 1 Minuten 5.98 3.83 4.15 5.94 3.25 1.90 
ACTH + 10 Minuten 4.51 3.01 3.27 4.03 2.73 1.74 
ACTH + 20 Minuten 3.30 1.72 2.92 3.04 2.58 1.95 
ACTH + 30 Minuten 2.94 1.37 2.50 1.98 2.33 2.00 
ACTH + 45 Minuten 2.49 0.97 2.17 1.24 2.21 1.82 
ACTH + 60 Minuten 2.25 0.84 1.93 0.96 2.06 2.10 
Anmerkung. ACTH = Adrenocorticotrophes Hormon, TSST = Trier-Sozial-Stress-Test, Panik = 
Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung. 
 
Die Vergleiche der Integrale auc i sowie auc g der ACTH-Reaktionen ergaben signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen (p = .029 und p = .003, s. Tabelle 4). Im Vergleich der 
Gruppenpaare zeigte sich ein signifikanter Unterschiede zwischen Gesund-Panikstörung (p = 
.009 auc i, p = .006 auc g) und Gesund-PTBS (p = .002 auc g). Nicht signifikant verschieden 
waren die Vergleichspaare Gesund-PTBS (p = .095 auc i) sowie Panikstörung-PTBS (p = 
.314 auc i, p = .974 auc g). 
Tabelle 4 Vergleich der Integrale auc i und auc g der ACTH-Reaktion 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 28) PTBS (N = 28)    
 MW SD MW SD MW SD Chi² df p 
auc i 101.48 84.35 69.60 116.60 69.58 62.29 7.11 2 .029 
auc g 305.05 138.17 244.78 215.08 230.46 157.63 11.37 2 .003 
Anmerkung. ACTH = Adrenocorticotrophes Hormon, auc i/g = area under the curve with respect to 
increase/ the ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumtische Belastungsstörung, Chi² = Chi-
Quadrat, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau. 
 
Die Kovariaten zeigten keinen signifikanten Einfluss: BMI (F = 0.14, df = 1.0, p = .709), 
Zyklusphase (F = 0.46, df = 1.0, p = .500), Raucherstatus (F = 0.05, df = 1.0, p = .816) und 
Depressionsschwere (F = 0.77, df = 1, p = .382). Dennoch ging unter Berücksichtigung der 
Kovariate BMI oder Zyklusphase der signifikante Haupteffekt der Zeit verloren. Weiterhin 
bewirkten die Variablen Raucherstatus oder Depressionsschwere einen Verlust des 
signifikanten Interaktionseffektes. 
8.3. Cortisolreaktivität im Serum 
Die Änderungen der Cortisolkonzentrationen i. S. vor und nach dem Stresstest sind in 
Abbildung 3 und Tabelle 5 abgebildet. Die Kontrollgruppe zeigte einen starken und die 
Patientengruppen dagegen einen deutlich schwächeren Cortisolanstieg. Der 
Mittelwertvergleich zwischen den Zeitpunkten -1 Minute vor und 10 Minuten nach dem TSST 
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ergab für die Gruppen Gesund und Panikstörung je signifikante Zunahmen der 
Cortisolkonzentration (p < .001 und p = .014), jedoch nicht für die Gruppe PTBS (p = .142). 
 
 
Abbildung 3. Verlauf der Cortisolkonzentration im Serum vor und nach dem Stresstest. 
 
Die unterschiedliche Cortisolreaktivität bestätigte sich anhand eines signifikanten 
Haupteffektes der Zeit (F = 28.44, df = 2.1, p < .001), der Gruppe (F= 7.38, df = 2.0, p = 
.001) sowie der Interaktion Zeit x Gruppe (F = 7.08, df = 4.1, p < .001). Im Post-hoc Test 
ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppenpaaren Gesund–Panikstörung 
(p = .025) sowie Gesund-PTBS (p = .001). Keine Signifikanz bestand zwischen den Gruppen 
Panikstörung–PTBS (p = .976). 
 
Tabelle 5 Cortisolkonzentration im Serum vor und nach TSST 
Serumcortisol 
in nmol/l 
Gesund (N = 28) Panik (N = 28) PTBS (N = 28) 
MW SD MW SD MW SD 
Cortisol – 15 Minuten 189.68 100.92 186.75 119.12 186.18 92.61 
Cortisol – 1 Minuten 175.39 84.35 170.43 106.52 166.21 82.38 
Cortisol + 1 Minuten 254.89 119.77 193.39 96.23 168.86 69.35 
Cortisol + 10 Minuten 320.25 126.25 212.71 106.09 187.61 83.81 
Cortisol + 20 Minuten 285.61 112.22 190.89 101.77 163.25 65.71 
Cortisol + 30 Minuten 251.21 95.14 176.93 92.85 146.32 57.88 
Cortisol + 45 Minuten 207.39 75.04 155.89 77.64 129.50 47.61 
Cortisol + 60 Minuten 186.86 61.63 141.04 64.82 118.93 42.17 
Anmerkung. TSST = Trier-Sozial-Stress-Test, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung. 
 
Unterstützt wurden die Ergebnisse der Cortisolreaktion i. S. anhand der berechneten 
Integrale auc g sowie auc i. Beide Parameter lieferten signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen (s. Tabelle 6). Im Post-hoc Test wurden ebenso die Unterschiede zwischen 
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den Gruppen Gesund-Panikstörung (p = .022 auc i, p = .003 auc g) und Gesund-PTBS (p = 
.031 auc i, p < .001 auc g) signifikant, jedoch nicht zwischen den Gruppen Panikstörung-
PTBS (p = .870 auc i, p = .481 auc g). 
Tabelle 6 Vergleich der Integrale auc i/g der Cortisolkonzentration im Serum 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 28) PTBS (N = 28)    
 MW SD MW SD MW SD Chi� df p 
auc i 7051.61 4565.79 4647.41 3756.89 4791.61 4423.25 6.69 2 .035 
auc g 20950.71 7305.23 16018.30 7778.46 14172.32 5201.64 14.80 2 .001 
Anmerkung.  Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumtische Belastungsstörung, auc i/g = area under 
the curve with respect to increase/ the ground, Chi� = Chi-Quadrat, df = Freiheitsgrad, p = 
Signifikanzniveau. 
 
Die Kovariaten zeigten keinen signifikanten Einfluss: BMI (F = 0.09, df = 1.0, p = .763), 
Zyklusphase (F = 0.40, df = 1.0, p = .529), Raucherstatus (F = 1.02, df = 1.0, p = .316) und 
Depressionsschwere (F = 0.43, df = 1, p = .513). Unter Betrachtung der Variablen BMI oder 
Zyklusphase ging der Haupteffekt der Zeit verloren. 
8.4. Cortisolreaktivität im Speichel 
In Abbildung 4 und Tabelle 7 ist der Verlauf der Cortisolkonzentrationen i. Sp. im Verlauf des  
TSST vorgestellt. Wiederum bildete sich in der gesunden Kontrollgruppe der ausgeprägteste 
Cortisolanstieg und in den Patientengruppen abgeflachte Kurvenverläufe ab. Der Vergleich 
der Cortisolwerte i. Sp. zwischen dem Zeitpunkt 0 Minuten und den Maxima 10 bzw. 20 
Minuten nach den TSST ergab für die Gruppe Gesund und Panikstörung je signifikante 
Anstiege des Cortisols (p < .001 und p = .039), nicht aber in der Gruppe PTBS (p = .060). 
 
 
Abbildung 4. Verlauf der Cortisolkonzentrationen im Speichel vor/nach dem Stresstest. 
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Im Testverlauf zeigte sich für die Cortisolkonzentration i. Sp. ein signifikanter Haupteffekt der 
Zeit (F = 13.46, df = 2.6, p < .001), der Gruppe (F = 5.99, df = 2.0, p = .004) sowie für die 
Wechselwirkung Zeit x Gruppe (F = 3.60, df = 5.2, p = .004). Im Post-hoc Test ergab sich ein 
signifikanter Unterschied für das Gruppenpaar Gesund-PTBS (p = .003), jedoch nicht für die 
Gruppen Gesund–Panikstörung sowie Panikstörung-PTBS (p = .253, p = .367). 
 
Tabelle 7 Cortisolkonzentration im Speichel vor und nach dem TSST 
Serumcortisol  
in nmol/l 
Gesund (N = 28) Panik (N = 21) PTBS (N = 22) 
MW SD MW SD MW SD 
Cortisol – 15 Minuten 7.15 5.61 7.02 5.69 5.56 2.83 
Cortisol – 1 Minuten 6.73 5.47 6.76 5.27 5.03 2.41 
Cortisol 0 Minuten 6.28 4.13 6.07 4.82 4.56 2.00 
Cortisol + 1 Minuten 9.45 8.32 7.51 5.18 5.17 2.72 
Cortisol + 10 Minuten 13.03 9.37 8.43 5.86 5.93 3.78 
Cortisol + 20 Minuten 13.06 9.81 8.71 5.12 5.63 3.81 
Cortisol + 30 Minuten 10.68 6.35 7.33 3.89 4.99 2.94 
Cortisol + 45 Minuten 8.92 5.25 6.29 3.61 4.09 2.40 
Cortisol + 60 Minuten 7.50 4.72 4.94 2.16 3.49 2.03 
Anmerkung. TSST = Trier-Sozial-Stress-Test, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung. 
 
Unterstützt wurden die Gruppenunterschiede durch den Integral auc g, welcher im 
Gegensatz zu auc i Signifikanz erreichte (s. Tabelle 8). Im Vergleich der Gruppenpaare 
wurden die Unterschiede für auc g zwischen den Gruppen Gesund-PTBS (p = .002) und 
Panikstörung-PTBS (p = .046) signifikant. Kein nachweislicher Unterschied bestand 
zwischen Gesund-Panikstörung (p = .431 auc i, p = .176 auc g) sowie für auc i zwischen 
Gesund-PTBS (p = .089) und Panikstörung-PTBS (p = .369). 
 
Tabelle 8 Vergleich der Integrale auc i /g der Cortisolkonzentration im Speichel 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 28) PTBS (N = 28)    
 MW SD MW SD MW SD Chi² df p 
auc i 316.93 262.62 261.18 195.85 195.02 112.82 2.97 2 .226 
auc g 846.87 527.95 635.28 324.85 443.33 212.97 10.21 2 .006 
Anmerkung. Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumtische Belastungsstörung, auc i/g = area under 
the curve with respect to increase/ the ground, Chi² = Chi-Quadrat, df = Freiheitsgrad, p = 
Signifikanzniveau. 
 
Die vier Kovariaten zeigten keinen signifikanten Effekt: BMI (F = 0.12, df = 1.0, p = .726), 
Zyklusphase (F = 0.21, df = 1.0, p = .652), Raucherstatus (F = 2.00, df = 1.0, p = .162) und 
Depressionsschwere (F = 0.71, df = 1.0, p = .404). Dennoch verlor der Haupteffekt der Zeit 
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unter Einfluss des BMI sowie der Interaktionseffekt unter Einfluss der Depressionsschwere 
die Signifikanz. 
8.5. Non-Responderraten der ACTH- und Cortisolreaktion 
Entgegen den bisherigen Berechnungen mit gemittelten Kurvenverläufen pro Gruppe 
müssen für die Klassifikation von Respondern (R) und Nonrespondern (NR) die einzelnen 
Daten der Probanden analysiert werden. Die gemittelten Werte der ACTH- und 
Cortisolreaktion über alle Probanden einer Gruppe zeigten jeweils niedrige 
Hormonkonzentrationen zu Beginn des Tests, welche im Verlauf anstiegen und 
anschließend wieder abfielen. Dennoch zeigte die Analyse einzelner Probandendaten bei 
einem geringen Anteil durchgängig fallende Hormonkonzentration von Baseline bis letzter 
Blutentnahme (s. Tabelle 9). Am häufigsten war dieser Effekt in der Messung von Cortisol i. 
S. in allen drei Gruppen zu beobachten. Da die Probanden mit stetig fallenden ACTH- oder 
Cortisolspiegelen im Testverlauf keine positive Hormonreaktion zeigten, wurden sie formal 
als Nonresponder eingestuft. 
 
Weiterhin wurden in der Literatur Grenzwerte für Cortisol definiert, aber denen eine 
nachweislich positive Reaktion stattgefunden hat. Die Cortisolreaktion i. S. muss größer 27.6 
nmol/l (Schommer et al., 2003) bzw. i. Sp. größer 1.5 nmol/l (Miller et al., 2013) sein. Werden 
zu den oben genannten Probanden mit stetig fallenden Hormonreaktionen die hinzugezählt, 
welche die Grenzwerte von Schommer und Miller nicht erreichen, dann gelten in der Gruppe 
Gesund 7 - 18% bzw. in den Patientengruppen 33 - 57% als Nonresponder (s. Tabelle 9). 
 
Tabelle 9 Vergleich der Anzahl von Nonrespondern abhängig vom definierten Grenzwert 
 Gesund Panik PTBS 
N % N % N % 
ACTH 1 3.6 4 14.3 3 10.7 
Serumcortisol ° 4 14.3 8 28.6 11 39.3 
Speichelcortisol° 1 3.6 2 9.5 4 18.2 
Serumcortisol * 5 17.9 14 50.0 16 57.1 
Speichelcortisol * 2 7.1 7 33.3 8 36.4 
Anmerkung. Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, ° = Nonresponder 
mit stetig fallenden Hormonkonzentrationen im Testverlauf, * = Cortisolanstieg kleiner 27.6 nmol/l 
(Serum) bzw. 1.5 nmol/l (Speichel). 
 
Graphisch stellte sich die Cortisolreaktion (i. S.) der (Non)-Responder wie folgt dar:  
Ergebnisse  59 
 
Abbildung 5. Responder (> 27.6 nmol/l) und Nonresponder der Cortisolreaktion im Serum 
 
Innerhalb der Respondergruppen zeigte die Kontrollgruppe die ausgeprägteste 
Cortisolreaktion (i. S.) bei annähernd gleichen Kurvenverläufen zwischen den 
Patientengruppen. In den NR-Gruppen stellten sich ähnliche abfallende parallelverlaufende 
Kurven dar. Statistisch zeigte sich über die sechs Gruppen R/NR für die Cortisolreaktion (i. 
S.) ein signifikanter Haupteffekt der Zeit (F = 28.34, df = 2.8, p < .001), der Gruppe (F = 3.28, 
df = 5, p = .010) und des Interaktionseffekts Zeit x Gruppe (F = 13.36, df = 14.28, p < .001). 
In der bonferroni korrigierten Post-hoc Analyse bestand eine klare Abgrenzung zwischen den 
Gruppen R-Gesund und NR-PTBS (p = .004). 
 
Der Anteil der Responder war für die Cortisolreaktion (i. S.) zwischen den Gruppen 
signifikant verschieden (Chi� = 168.00, df = 10, p < .001). 
8.6. Einfluss einer komorbiden Panikstörung auf die HHN-Achse 
Bei einem Viertel der Frauen in der PTBS-Gruppe lag zusätzlich eine Panikstörung oder 
Agoraphobie mit Panikstörung vor. Innerhalb der Gruppe Panikstörung bestand keine 
zusätzlich PTBS. Nach Unterteilung der PTBS-Gruppe in Untergruppen mit und ohne 
Panikstörung (+ / - PS) erfolgte anschließend die erneute Analyse der Hormonreaktionen i. S 
zwischen den drei Patientengruppen. Die stärkste ACTH-Reaktion zeigte die Gruppe 
Panikstörung und die schwächste ACTH-Antwort die Gruppe PTBS + PS.  
 
Zwar war der Zeiteffekt signifikant verschieden (F = 4.70, df = 1.3, p < .001), jedoch blieben 
Gruppeneffekt (F = 0.16, df = 2.0, p = .856) und Interaktionseffekt Zeit x Gruppe (F = 0.85, df 
100,00
150,00
200,00
250,00
300,00
350,00
400,00
-15 -1 +1 +10 +20 +30 +45 +60
S
er
um
co
rti
so
l i
n 
nm
ol
/l
Zeit in min
Gesund R
Gesund NR
Panik R
Panik NR
PTBS R
PTBS NR
TSST
Ergebnisse  60 
= 2.5, p = .456) ohne nachweisbaren Unterschied. Die Cortisolreaktion war ebenso in der 
Gruppe Panikstörung am stärksten ausgeprägt, während beide PTBS-Gruppen einen gleich 
hohen Cortisolpeak nach dem TSST und eine ähnliche Erholungsphase zeigten, obwohl 
PTBS + PS einen deutlich höheren Baselinewert hatte. Der Zeiteffekt war wiederum 
signifikant (F = 14.42, df = 1.9, p < .001), während Gruppeneffekt (F = .57, df = 2.0, p = .571) 
und Interaktionseffekt Zeit x Gruppe (F = 1.44, df = 3.8, p = .228) nicht verschieden waren. 
8.7. Einfluss einer komorbiden Depression auf die HHN-Achse 
Um den Einfluss einer komorbiden Depression auf die Reaktivität von ACTH und Cortisol i. 
S. zu untersuchen, wurden die Gruppe Panikstörung und PTBS in je zwei Untergruppen mit 
und ohne komorbider Depression (+ / - D) aufgeteilt. Somit ergaben sich neben der 
Kontrollgruppe die Gruppen Panikstörung - D (N = 15), Panikstörung + D (N = 13), PTBS - D 
(N = 5) sowie PTBS + D (N = 23). Anschließend wurden erneut die Baseline sowie die 
Stresshormone i. S. im Testverlauf zwischen den fünf Gruppen verglichen. 
Die Baseline für ACTH (F = 0.48, df = 4.0, p = .750) und für Cortisol (F = 0.22, df = 4.0, p = 
.926) zeigte keine signifikanten Abweichungen zwischen den fünf Gruppen. Dies bestätigte 
sich auch im Post-hoc Test. Die ACTH-Reaktivität war in den Untergruppen mit komorbider 
Depression schwächer, entgegen einer ähnlich stark ausgeprägten ACTH-Reaktion der 
Gruppe Panikstörung – D und der Kontrollgruppe (s. Abbildung 5). Der Haupteffekt der Zeit 
war signifikant (F = 14.23, df = 1.3, p < .001), der Effekt der Gruppe (F = 0.93, df = 4.0, p = 
.451) sowie die Interaktion Zeit x Gruppe (F = 2.04, df = 5.3, p = .075) und die Ergebnisse 
des Post-hoc Tests nicht. 
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Der Cortisolanstieg i. S. bildete sich in der Gruppe PTBS + D am geringsten ausgeprägt ab 
und die Kurven der Untergruppen Panikstörung mit +/- Depression zeigten ähnliche Verläufe 
(s. Abbildung 6). Obwohl der Haupteffekt der Zeit (F = 18.38, df = 2.1, p < .001), der Gruppe 
(F = 3.85, df = 4.0, p = .007) und die Interaktion Zeit x Gruppe (F = 4.32, df = 8.3, p < .001) 
signifikante Unterschiede aufwiesen, bestätigten sich diese Differenzen im Post-hoc Test nur 
zwischen dem Gruppen Gesund und PTBS + D. 
Tabelle 10 Post-hoc Test der Cortisolreaktivität i. S. mit/ohne komorbider Depression 
p Panik - D Panik + D PTBS - D PTBS + D 
Gesund .164 .564 1.000 .003 
Panik - D  1.000 1.000 1.000 
Panik + D   1.000 1.000 
PTBS - D    1.000 
Anmerkung. Bonferroni-korrigierter Post-hoc Test, Panik -/+ D = Panikstörung ohne/mit komorbider 
Depression, PTBS -/+ D = Posttraumatische Belastungsstörung ohne/ mit komorbider Depression, p = 
Signifikanzniveau. 
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Abbildung 6. Verlauf der ACTH-Konzentration im Serum mit / ohne Depression. 
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Abbildung 7. Verlauf der Cortisolkonzentrationen im Serum mit / ohne Depression. 
 
Wurde die Analyse nicht mit allen fünf Gruppen sondern nur mit jeweils zwei Untergruppen 
durchgeführt, zeigte die Gruppe Panikstörung – D zwar einen höheren ACTH-Peak als die 
Gruppe Panikstörung + D (Cortisolpeak gleich), jedoch konnte kein Gruppenunterschied 
nachgewiesen werden (ACTH: Zeiteffekt p = .061; Interaktion n. sign.; Gruppeneffekt n. 
sign.; Cortisol i. S.: Zeiteffekt p = .003; Interaktion n. sign.; Gruppeneffekt n. sign.). Zu 
keinem der Messzeitpunkte differierten die Hormonwerte zwischen den Gruppen statistisch 
nachweisbar. 
 
Die Untergruppe PTBS – D hatte einen scheinbar höheren ACTH- und Cortisolpeak, welcher 
sich zwar für ACTH nicht zeigte (Zeiteffekt p = .002; Interaktion n. sign.; Gruppeneffekt n. 
sign.) dafür aber für Cortisol i. S. (Zeiteffekt p = .004, Interaktion p = 0.37, Gruppeneffekt n. 
sign.). Dementsprechend unterschieden sich die Cortisolwerte zu den Messzeitpunkten 
annähernd signifikant:+ 10, + 20, + 30 und + 60 Minuten. 
 
8.8. Einfluss des Alters auf die HHN-Achse 
Das Alter der Teilnehmer war pro Gruppe gleich hoch und ähnlich verteilt (s. Tabelle 1). 
Deshalb und aus statistischen Überlegungen wurde das Alter nicht als Kontrollvariable in den 
Varianzanalysen berücksichtigt. Um dennoch einen möglichen Einfluss des Alters innerhalb 
der Gruppen auf die HHN-Achse aufzudecken, wurden in der vorliegenden Studie 
Untergruppen < 40 Jahre Jung (J) und ≥ 40 Jahre Alt (A) gebildet. Im paarweisen Vergleich 
war die ACTH-Reaktion in den Kontrollgruppen Gesund J und A gleich, in der Gruppe 
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Panikstörung J geringer ausgeprägt als in der Gruppe Panikstörung A (n. sign.) sowie in der 
Gruppe PTBS A schwächer als in der Gruppe PTBS J (F = 3.96, df = 1, p = .066). Die 
Cortisolreaktion i. S. war innerhalb der Gruppen Gesund gleich, in den Gruppen 
Panikstörung zeigte J tendenziell niedrigere Cortisolwerte (n. sign.) und die Gruppe PTBS A 
wies eine schwächere Cortisolreaktion als PTBS J auf (F = 4.52, df = 1, p = .043). Für die 
Cortisolreaktion i. Sp. wurden ähnliche Tendenzen (alle n. sign.) entdeckt. Demnach 
scheinen sich die Altersgruppen von Panikstörung und PTBS gegensätzlich zu verhalten: die 
Untergruppen Panikstörung J und PTBS A zeigten eher niedrigere ACTH- und 
Cortisolreaktion. Im Vergleich aller sechs Altersuntergruppen miteinander war der 
Haupteffekt der Gruppe für die ACTH-Reaktion nicht signifikant (p = .144). Jedoch schien der 
ACTH-Peak für die Untergruppe Gesund A am höchsten und für PTBS A am schwächsten 
zu sein (s. Abbildung 8). Auch konnte im nach bonferroni korrigierten Post-hoc Test keine 
signifikanten Unterschiede festgehalten werden. Hingegen unterschied sich die 
Cortisolreaktion i. S. zwischen den sechs Untergruppen signifikant (Haupteffekt der Gruppe: 
F = 3.52, df = 1, p = .006). Die beiden gesunden Gruppen zeigten ähnliche 
Cortisolreaktionen, die Untergruppe Panik J eine geringere als Panik A und dem 
entgegengesetzt PTBS A eine schwächere Cortisolreaktion als PTBS J. In der Post-hoc 
Analyse offenbarte sich eine klare Abgrenzung der Gruppen Gesund J und Gesund A zu 
PTBS A (p = .007, p = .038). Die Analysen des Speichelcortisol ähnelten denen im Serum. 
 
 
Abbildung 8. Verlauf der Cortisolkonzentrationen im Serum unterteilt nach Altersgruppen 
 
Zusammenfassend ließ sich nach Bildung von Altersgruppen entsprechend Kudielka und 
Kollegen (2004) ein fehlender Unterschied bei Gesunden hinsichtlich der ACTH- und 
Cortisolreaktion ableiten. Innerhalb der Gruppe Panikstörung wiesen ältere Probanden 
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scheinbar höhere ACTH- und Cortisolantworten auf. Gegensätzlich verhielt es sich in der 
Gruppe PTBS, in der die Älteren tendenziell geringere Hormonantworten zeigten. 
8.9. Ergebnisse der psychopathologischen Beurteilung 
8.9.1. Psychische Symptombelastung anhand der SCL-90-R 
Die Ergebnisse der SCL-90-R sind in Abbildung 9 und Tabelle 11 dargestellt. Die 
Kontrollgruppe wies in allen Skalen die geringsten und die Gruppe PTBS die höchsten T-
Werte auf. Der T-Wert des Kennwertes Global Severitiy Index (GSI) erreichte in der Gruppe 
PTBS im Mittel 77.44 Punkte. Absolut erreichten 25 Patienten mit PTBS (sowie 13 Patienten 
mit Panikstörung) die Grenze des GSI-T-Wertes ≥ 63. Außerdem konnte, außer in der Skala 
für Aggressivität, ein mittlerer T-Wert ≥ 63 über alle Skalen bei PTBS beobachtet werden. 
Probanden mit Panikstörung und Gesunde erreichten im Mittel weder in den Skalen noch im 
GSI die Grenze des T-Wertes. 
Abbildung 9. Psychische Symptombelastung anhand der T-Werte der SCL-90 R. 
 
Alle drei Gruppen unterschieden sich signifikant bezüglich des GSI (F = 85.93, df = 2, p < 
.001) sowie innerhalb aller Skalen (p < .001). Die normalverteilten Werte der Skalen 
(Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Depressivität, GSI) zeigten im Post-Hoc-Test zwischen 
allen Gruppenpaaren signifikante Unterschiede (p < .001), außer zwischen den Gruppen für 
Gesund-Panikstörung der Skala Zwanghaftigkeit (p = .243). Die nichtparametrisch verteilten 
Daten der übrigen Skalen zeigten im Mann-Whitney-U-Test mit nach bonferroni-adjustiertem 
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Signifikanzniveau zwischen allen Gruppenpaaren signifikante Unterschiede (p < .001) außer 
zwischen Panikstörung-PTBS der Skala Phobische Angst (p = .078) und Gesund-
Panikstörung der Skala Paranoidität (p = .099). 
 
Tabelle 11 Ergebnisse und Mittelwertvergleich des Kennwertes GSI der SCL-90-R 
 Gesund Panik PTBS 
 MW SD MW SD MW SD 
Global Severity Index 44.18 7.94 57.14 6.71 70.44 7.58 
 Gesund - Panik Gesund - PTBS Panik – PTBS 
Post-Hoc Test p < .001 p < .001 p < .001 
Anmerkung. SCL-90-R = Symptom-Checkliste, GSI = Global Severity Index, Panik = Panikstörung, 
PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, p = Signifikanzniveau. 
 
8.9.2. Panik und Agoraphobische Symptomatik anhand der PAS 
Das Vorhandensein und der Schweregrad einer Panikstörung wurden anhand der Panik- und 
Agoraphobie-Skala (PAS) gemessen (s. Abbildung 10). Für die Kontrollgruppe konnte 
anhand des Gesamtscores (Median = .00) sowie innerhalb der einzelnen Skalen (jeweils 
Median = .00) das Vorliegen von Symptomen einer Panikstörung und Agoraphobie 
ausgeschlossen werden. Im Vergleich der Gruppenpaare Gesund-Panikstörung und 
Gesund-PTBS bestanden für den Gesamtscore wie auch die Skalen durchweg signifikante 
Unterschiede (p < .001). 
 
 
Abbildung 10. PAS - Darstellung des Gesamtscore und der Skalen. 
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Die Gruppen Panikstörung und PTBS zeigten anhand des PAS-Gesamtscores wie auch 
innerhalb der Skalen das Vorhandensein der panik- und agoraphobischer Symptomatik an. 
Dabei wies die Gruppe PTBS in allen Skalen und für den Gesamtscore höhere Werte auf, 
ohne dass diese signifikant werden (p = .083 Skala Einschränkung bis p = .889 Skala 
Antizipatorische Angst). Nach Zuordnung des Gesamtscores zur „Clinical Global 
Impression―-Skala (Bandelow, 1997) konnte der Schweregrad der Symptomatik beider 
Gruppen als „mittel― eingestuft werden. 
 
8.9.3. Ausprägung depressiver Merkmale anhand des BDI 
Der Ausprägungsgrad depressiver Symptome ist 12 veranschaulicht. Anhand des 
Summenscore < 10 konnte eine depressive Symptomatik bei Gesunden ausgeschlossen und 
bei Panikstörung und PTBS nachgewiesen werden. Die Gruppe PTBS zeigte eine stärke 
Symptomatik als die Gruppe Panikstörung. Der Vergleich des Summenscores zwischen allen 
Gruppen (Chi² = 58.56, df = 2, p < .001) sowie im paarweisen Gruppenvergleich (je p < .001) 
waren signifikant. 
 
Tabelle 12 BDI - Grad der depressiven Symptomatik und statistische Berechnung 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 26) PTBS (N = 27)    
 MW SD MW SD MW SD Chi² df p 
Summenscore 4.18 3.12 12.00 8.01
0 
33.41 8.76
7 
58.56 2 < .001 
Anmerkung. BDI = Beck-Depression-Inventar, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung, Chi² = Chi-Quadrat, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau. 
 
8.9.4. Ausprägung des Stressempfindens anhand der PSS 
Das Stressempfinden innerhalb des letzten Monates ermittelt anhand der Perceived Stress 
Scale (PSS) ist in Tabelle 13 zu sehen. Das geringste Stressniveau zeigten Gesunde. Die 
Gruppe PTBS wies den höchsten Wert auf. Alle drei Gruppen unterschieden sich signifikant 
voneinander (F = 43.45, df = 2, p < .001). Im Post-Hoc Test bestätigen sich die paarweisen 
Gruppenunterschiede (je p < .001). 
 
Tabelle 13 Ergebnisse und Vergleich des Summenscores der PSS 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 26) PTBS (N = 24)    
 MW SD MW SD MW SD F df p 
Summenscore 17.96 6.78 27.81 8.81 37.58 7.25 43.45 2 < .001 
Anmerkung. PSS = Perceived Stress Scale, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung, F = F-Wert, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau. 
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8.10. Ergebnisse der Beurteilung spezifischer Merkmale der PTBS 
Spezifische Merkmale der PTBS wurden anhand der IES-R, des CTQ und des FDS erhoben. 
Die Ergebnisse sind im Folgenden dargestellt. 
8.10.1. Ausprägung charakteristischer Symptome nach Traumata anhand der IES-R 
Der Ausprägungsgrad der drei charakteristischen Symptome nach Traumatisierung sowie 
der errechnete Diagnostische Wert X des IES-R sind in Tabelle 144 zu sehen. Im Mittel 
überschritt keine der Gruppen den Diagnostischen Wert X > 0.0 Punkte. Die Betrachtung der 
absoluten Werte zeigte dennoch bei insgesamt 8 der 25 befragten Probanden mit PTBS 
einen Wert > 0.0 und somit das Vorhandensein einer PTBS an. Die Gruppe Gesund zeigte 
den geringsten und die Gruppe PTBS den höchsten Diagnostischen Wert X an. Alle 
Abweichungen zwischen den Gruppen und im paarweisen Gruppenvergleich konnten für den 
Diagnostischen Wert X (p < .001) und für die drei Skalen (je p < .050) mit Signifikanz belegt 
werden. 
 
Tabelle 14 IES-R - Ausprägungsgrad der PTBS und Statistische Ergebnisse 
 Gesund (N = 26) Panik (N = 26) PTBS (N = 25)  
Skala MW SD MW SD MW SD Chi² df p 
Intrusion 3.62 6.02 8.88 7.63 27.00 10.17 43.75 2 < .001 
Vermeidung 2.46 5.48 9.96 9.18 21.24 7.01 42.57 2 < .001 
Übererregung  1.27 3.31 5.42 5.56 19.00 7.06 47.85 2 < .001 
Diagn. Wert X -4.07 0.75 -3.03 1.16 -0.56 1.17 48.53 2 < .001 
Anmerkung. IES-R = Impact of Event Scale Revised, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung, Chi² = Chi-Quadrat, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau. 
 
8.10.2. Anteil von Missbrauch und Vernachlässigung im Kindesalter 
Das CTQ wies bei allen Probanden mit PTBS eindeutige Missbrauchserfahrungen und 
Vernachlässigung in der Kindheit nach (Mittelwerte 12.65 bis 19.96). Vor allem emotionaler 
Missbrauch und emotionale Vernachlässigung zeigten in den jeweiligen Skalen die höchsten 
Werte. Innerhalb der fünf Subskalen wurde der Maximalwert (25 Punkte) vor allem in den 
Skalen Missbrauch bis zu fünfmal pro Skala erreicht. Der Mittelwert des CTQ-Gesamtscores 
lag bei 91.83 mit deutlicher Tendenz zum Höchstwert von 141 Punkten. 
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Tabelle 15 CTQ - Missbrauchserfahrung und Vernachlässigung im Kindesalter bei PTBS 
 PTBS (N = 23) 
Skala MW SD MIN MAX (N) 
Emotionaler Missbrauch 18.35 5.29 7 25 (3) 
Physischer Missbrauch 13.61 7.60 5 25 (2) 
Sexueller Missbrauch 15.91 7.66 5 25 (4) 
Gesamtscore Missbrauch 47.87 16.00 22 75 (1) 
Emotionale Vernachlässigung 19.96 4.52 9 25 (5) 
Physische Vernachlässigung 12.65 4.28 6 21   0 
Gesamtscore Vernachlässigung 32.61 7.70 18 46   0 
Inkonsistenzerfahrungen 11.17 2.89 6 15 (5) 
Bagatellisierung/ Verleugnung 0.17 0.39 0 1 (4) 
CTQ-Gesamtscore 91.83 22.99 53 133   0 
Anmerkung. CTQ = Childhood Trauma Questionnaire, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, 
MIN = Minimum, MAX = Maximum. 
 
8.10.3. Stärke Dissoziativer Symptome anhand der FDS 
Im Fragebogen zu dissoziativen Symptomen ergab sich für die Gruppe PTBS ein hoher 
mittlerer Gesamtwert von 25.68 Punkten (SD = 17.82). Im Vergleich mit Referenzwerten zu 
Patienten mit Dissoziativer Störung fiehl die Gruppe PTBS in den Bereich 76% – 100%, d. h. 
sie lag im obersten Durchschnittsbereich und das Vorhandensein von Dissoziativen 
Symptomen war sehr wahrscheinlich. Die Mittelwerte der einzelnen Subskalen lagen alle im 
Bereich 19.43 - 32.37. Das bestätigte das Vorhandensein einer dissoziativen Symptomatik. 
 
Tabelle 16 FDS - Dissoziationsmaße der Gruppe PTBS und Vergleich zu Referenzwerten 
 PTBS (N = 22) Referenz Dissoziative Störung 
FDS Skalen MW SD MIN - MAX   
Amnesie 19.43 16.88 .00 – 62.50   
Absorption 32.37 21.57 .00 – 73.33   
Derealisation/Depersonalisation 26.06 20.51 .00 – 76.67   
Konversion 23.64 18.84 .00 – 65.56 Gesamtwert Prozentrang 
Gesamtwert 25.68 17.82 .00 – 66.82 25.01 – 54.32 76 - 100 
Anmerkung. FDS = Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung, MIN - MAX = Bereich Minimum-Maximum. 
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8.11. Ergebnisse der Messung des Stressempfindens im Verlauf des TSST 
8.11.1. Erst- und Zweitbewertung anhand des PASA 
Das Stressempfinden vor dem TSST im Sinne der kognitiven Erst- und Zweitbewertung einer 
Situation, gemessen anhand des Fragebogens Primary Appraisal Secondary Appraisal 
(PASA) ist in Abbildung 11 dargestellt. Die Erstbewertung, bestehend aus der Skala 
Bedrohung und Herausforderung, wies keinen signifikanten Unterschied auf (F = 1.09, df = 2, 
p = .340), obwohl die Gruppen Panikstörung und PTBS eine signifikant höhere Bedrohung (F 
= 3.26, df = 2, p = .043) und schwächere Herausforderung (F = 3.58, df = 2, p = .032) 
angaben. Im Post-hoc Test grenzten sich die Gruppen Gesund-PTBS in der Skala 
Herausforderung signifikant voneinander ab (p = .039). Die Zweitbewertung (F = 3.95, df = 2, 
p = .023) sowie deren Skala Selbstkonzept (F = 3.62, df = 2, p = .031) zeigten signifikante 
Gruppenunterschiede mit stärkste Bewertung durch die Gruppe Gesund und geringerster der 
Gruppe PTBS. Im Post-hoc Test spezifizierten sich die Unterschiede wiederum auf das Paar 
Gesund-PTBS der Skalen Zweitbewertung (p = .028) und Selbstkonzept (p = .026). Der 
Stressindex war in der Kontrollgruppe negativ und in den Patientengruppen positiv. 
Abbildung 8. PASA – Mittelwerte des Stressindex, Bewertungsskalen und Subskalen. 
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8.11.2. Subjektive Bewertung des Stressreizes nach dem TSST anhand der VAS 
Die Ergebnisse der subjektiven Bewertung des Stressreizes nach dem TSST anhand der 
Visuellen Analog Skala sind in Abbildung 12 angegeben.  
 
Abbildung 9. VAS – Bewertung des Stressreizes nach dem TSST. 
 
Alle Parameter zeigten die gleiche Verteilungsstruktur mit entweder stärkster Ausprägung in 
der Gruppe PTBS oder Gesund. Vier der 8 Skalen wiesen signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen auf, die für alle vier Skalen für das Gruppenpaar PTBS-Gesund 
spezifiziert werden konnte und auch für die Skalen Wissen zur Beeinflussung und Stress für 
das Paar Panikstörung-PTBS zutraf (s. Tabelle 17). 
 
Tabelle 17 VAS – Vergleich der Mediane: Gruppen und Gruppenpaare 
 Kruskal-Wallis-Test Gesund-
Panik 
Gesund-
PTBS 
Panik-  
PTBS Skala Chi² df p 
Neubewertung 2.59 2 .274    
Wissen zur Beeinflussung 14.01 2 < .001  .001* .048* 
Herausforderung 0.55 2 .759    
Zufriedenheit über Ausgang 11.76 2 .003  .003*  
Steuerbarkeit durch Verhalten 5.48 2 .065    
Bedrohung 8.99 2 .011  .021*  
Wichtigkeit zu Meistern 0.98 2 .614    
Stress 8.21 2 .017  .039* .039* 
Anmerkung. VAS = Visuelle Analog Skala, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung, Chi²  = Kennwert, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau, * = nach Bonferronie 
adjustiertes Signifikanzniveau. 
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8.11.3. Ausmaß der State-Angst vor und nach dem TSST anhand des STAI 
Die Angststärke in Form eines emotionalen Zustandes (State-Angst) vor und nach 
Durchführung des Stresstestes ist in Tabelle 18 dargestellt. Die State-Angst vor dem TSST 
unterschied sich signifikant zwischen den Gruppen im Gegensatz zur Angst nach dem TSST. 
Die Gruppe PTBS zeigte vor dem TSST den niedrigsten Wert und grenzte sich im Vergleich 
der Gruppenpaare auch nach α-Adjustierung signifikant zu der Gruppe Gesund (p = .024) 
und Panikstörung (p = .018) ab. Das Gruppenpaar Gesund–Panikstörung unterschied sich 
nicht. Die State-Angst nach dem Stresstest war nicht verschieden. 
 
Tabelle 18 STAI – Ergebnisse im Verlauf des TSST sowie Vergleich der Mediane 
 Gesund (N = 28) Panik (N = 27) PTBS (N = 28)    
State-Angst Median Median Median Chi² df p 
vor TSST 28.00 26.00 20.00 9.91 2 .007 
nach TSST 27.50 23.00 26.00 0.69 2 .709 
 z p z p z p   
vor/nach TSST -1.33 .183 -1.68 .094 -2.62 .009   
Anmerkung. TSST = Trier-Sozialer-Stress-Test, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische 
Belastungsstörung, z = Prüfwert, Chi²  = Kennwert, df = Freiheitsgrad, p = Signifikanzniveau. 
 
Der Vergleich der State-Angst im Verlauf des TSST (vor/nach) ergab für die Gruppe Gesund 
und Panikstörung eine Abnahme der Angst (n. sign.). In der Gruppe PTBS erfolgte eine 
signifikante Steigerung der empfundenen Angst (p = .009). Der Vergleich der Entwicklung 
der Angst im Verlauf des TSST zwischen allen drei Gruppen zeigte keinen Unterschied (p = 
.694). 
 
8.12. Korrelation zwischen psychopathologischer Symptomatik und Serumcortisol  
Anhand der Korrelation zwischen der Cortisolreaktivität i. S. und den Ergebnissen der 
Fragebögen sollten mögliche Einflüsse bestimmter Merkmale auf die Reaktivität von Cortisol 
für die Gruppe Panikstörung sowie PTBS aufgedeckt werden. Dabei wurde für die 
Cortisolreaktivität i. S. der Integral auc g verwendet. In Tabelle 19 ist als erstes die 
Beziehung der Subskalen des SCL-90-R sowie des Global Severity Index zu auc g 
abgebildet. Es zeigten sich keine signifikanten Korrelationen. 
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Tabelle 19 Korrelation der Symptomschwere SCL-90-R und Serumcortisol auc g 
 Panik (N = 28)                            PTBS (N = 27) 
Skala r p r p 
Somatisierung 0.16 .428 -0.06 .783 
Zwanghaftigkeit 0.22 .266 -0.19 .334 
Depressivität 0.28 .149 -0.09 .671 
Unsicherheit 0.02 .927 -0.18 .368 
Ängstlichkeit 0.17 .387 0.02 .908 
Aggressivität -0.09 .661 -0.11 .594 
Phobische Angst -0.17 .377 -0.37 .060 
Paranoidität -0.07 .739 -0.27 .174 
Psychozismus 0.01 .951 -0.19 .349 
Global Severity Index 0.21 .286 -0.16 .431 
Anmerkung. SCL-90-R = Symptomcheckliste, auc g = area under the ground with respect to the 
ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
Innerhalb der Panik- und Agoraphobie-Skalen ergab sich in der Gruppe PTBS eine geringe 
negative Korrelation von Agoraphobie zu Cortisol (s. Tabelle 20). Alle weiteren Skalen 
zeigten keinen signifikanten Zusammenhang zur Cortisolreaktion. 
 
Tabelle 20 Korrelation der Panik- und Agoraphobieskala PAS und Serumcortisols auc g 
 Panik (N = 28) PTBS (N = 22) 
 r p r p 
Panikattacken 0.02 .917 0.01 .961 
Agoraphobie -0.09 .633 -0.45 .038 
Antizipatorische Angst -0.26 .180 -0.30 .171 
Einschränkung 0.02 .904 -0.16 .480 
Gesundheitsbefürchtung 0.10 .607 -0.17 .440 
Gesamtscore -0.06 .745 -0.28 .203 
Anmerkung. PAS = Panik- und Agoraphobie-Skala, auc g = area under the ground with respect to the 
ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
Die Wechselbeziehungen zwischen Depression und Cortisol in den Gruppen Panikstörung 
und PTBS zeigten keinen deutlichen Trend (s. Tabelle 21). 
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Tabelle 21 Korrelation von Depressionsgrad BDI und Serumcortisol auc g 
 Panik (N = 26) PTBS (N = 27) 
 r p r p 
Summenscore 0.326 .105 -0.085 .675 
Anmerkung. BDI = Beck Depression Inventar, auc g = area under the ground with respect to the 
ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
Desweiteren schien ein negativer Zusammenhang zwischen Stärke des Stressempfindens 
und der Cortisolreaktion in beiden Gruppen zu bestehen (n. sign., s. Tabelle 22). 
 
Tabelle 22 Korrelation von Stressempfinden PSS und Serumcortisol auc g 
 Panik (N = 26) PTBS (N = 24) 
 r p r p 
Summenscore -0.231 .257 -0.372 .073 
Anmerkung. PSS = Perceived Stress Scale, auc g = area under the ground with respect to the ground, 
Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
8.13. Korrelation zwischen Merkmalen der PTBS und Serumcortisol 
Innerhalb der Impact of Event Scale – Revised zeigte sich keine Gegenseitigkeit von 
typischen Symptomen nach Traumatisierung bzw. des Diagnostischen Wertes X zur 
Cortisolreaktion (s. Tabelle 23). 
 
Tabelle 23 Korrelation von Symptomen nach Traumata IES-R und Serumcortisol auc g 
 Panik (N = 26) PTBS (N = 25) 
 r p r p 
Intrusion 0.17 .410 0.11 .590 
Vermeidung -0.19 .346 -0.28 .176 
Übererregung 0.21 .304 -0.19 .358 
Diagn. Wert X 0.02 .915 -0.31 .132 
Anmerkung. IES-R = Impact of Event Scale Revised, auc g = area under the ground with respect to 
the ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
In der Gruppe PTBS konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen Merkmalen einer 
Dissoziation anhand des FDS zu Cortisol festgestellt werden (s. Tabelle 24). 
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Tabelle 24 Korrelation der Dissoziation FDS und Serumcortisol auc g 
 PTBS (N = 22)  
 r p  
Amnesie -0.33 .132  
Absorption -0.17 .440  
Derealisation -0.22 .317  
Konversion -0.15 .495  
Summenscore -0.21 .339  
Anmerkung. FDS = Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen, auc g = area under the ground with 
respect to the ground, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
8.14. Korrelation zwischen Bewertung des Stressreizes und Serumcortisol  
Die verschiedenen Merkmale zur Bewertung einer Situation anhand des PASA lieferten in 
keiner von beiden Gruppen einen charakteristischen Zusammenhang (s. Tabelle 25). 
Ebenso zeigte sich keine signifikante Beziehung zu den Antworten der VAS (s. Tabelle 26). 
 
Tabelle 25 Korrelation von Bewertung einer Situation PASA und Serumcortisol auc g 
 Panik (N = 28) PTBS (N = 27) 
 r p r p 
Bedrohung 0.16 .412 -0.32 .109 
Herausforderung 0.03 .879 0.04 .844 
Selbstkonzept eig. Fähigkeiten -0.20 .305 0.20 .312 
Kontrollüberzeugung 0.06 .763 0.19 .343 
Erstbewertung 0.12 .527 -0.19 .337 
Zweitbewertung -0.12 .555 0.21 .287 
Stressindex 0.17 .379 -0.29 .137 
Anmerkung. PASA = Primary Appraisal Secondary Appraisal, auc g = area under the ground with 
respect to the ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = 
Pearson-Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
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Tabelle 26 Korrelation von VAS und Seromcortisol auc g 
 Panik (N = 28) PTBS (N = 28) 
 r p r p 
Neubewertung -0.03 .882 -0.08 .701 
Wissen zur Beieinflussung 0.01 .963 0.35 .066 
Herausforderung 0.06 .771 0.18 .380 
Zufriedenheit über Ausgang 0.20 .309 0.14 .466 
Beeinflussung der Situation -0.26 .173 -0.12 .551 
Bedrohlichkeit -0.30 .124 0.11 .563 
Wichtigkeit zu Meistern -0.22 .266 0.11 .573 
Stressempfinden -0.03 .882 -0.08 .701 
Anmerkung. VAS = Visuelle Analog Skala, auc g = area under the ground with respect to the ground, 
Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = Pearson-
Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
Eine geringe positive Korrelation zwischen gemessener Angst nach dem TSST (STAI) und 
Cortisol zeigte sich in der Gruppe Panikstörung (s. Tabelle 27). 
 
Tabelle 27 Korrelation von Angst vor/nach TSST des STAI und Serumcortisol auc g 
 Panik (N = 27) PTBS (N = 28) 
 r p r p 
Vor TSST 0.252 .205 -0.224 .252 
Nach TSST 0.403 .037 -0.265 .173 
Anmerkung. TSST = Trier Sozial Stresstest, STAI = State-Angstskala, auc g = area under the ground 
with respect to the ground, Panik = Panikstörung, PTBS = Posttraumatische Belastungsstörung, r = 
Pearson-Korrelationskoeffizient, p = Signifikanzniveau. 
 
Anschließend an die Ergebnisse werden in dem Kapitel Diskussion weitere 
Subgruppenanalysen und Betrachtung der Ergebnisse im Vergleich mit anderen Studien 
vorgestellt.
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9. Diskussion 
Besteht bei Patienten mit PTBS auf einen sozialen Stressor eine vergleichbare 
Hyporeaktivität der HHN-Achse wie bei Patienten mit Panikstörung? Nach einer kurzen 
Zusammenfassung der Ergebnisse werden die Daten der vorliegenden Arbeit der aktuellen 
Studienlage gegenübergestellt, um die Güte des durchgeführten Testsettings an der 
gesunden Kontrollgruppe zu überprüfen und um bisherige Ergebnisse einer Hyporeaktivität 
der HHN-Achse bei Panikstörung zu reproduzieren. Schließlich wird der gezeigte Effekt der 
ACTH- und Cortisolabschwächung bei PTBS mit bisherigen Literaturergebnissen 
abgeglichen und erstmals innerhalb einer Studie den Werten bei Panikstörung 
gegenübergestellt. Schließlich wird überprüft, ob der Vergleich der gemittelten 
Hormonreaktionen ausreichend für den Vergleich der Gruppen ist oder ob die 
Kategorisierung von Respondern und Nonrespondern weitere Aufschlüsse geben kann und 
welchen Einfluss Komorbiditäten und andere Faktoren auf die Datenerhebung und 
Auswertung haben. Nach der Interpretation der HHN-Achsenveränderung bei Panikstörung 
und PTBS folgen abschließend Limitationen der vorliegenden Arbeit und perspektivische  
Implikationen und Möglichkeiten. 
9.1. Überblick der Ergebnisse 
In der der vorliegenden Arbeit konnte durch den TSST bei gesunden Frauen eine adäquate 
Stressreaktion ausgelösen werden, welche innerhalb der HHN-Achse zu einer deutlichen 
ACTH- und Cortisolreaktion führte. Die Anwendung des gleichen Testsetting führte bei 
Frauen mit Panikstörung zu einer deutlich gedämpften Reaktion der HHN-Achse, wodurch 
die Ergebnisse von Petrowski und Kollegen (2010; 2013) reproduziert werden konnten. 
Schließlich wurde eine Gruppe altersgleicher Frauen mit PTBS dem gleichen Stresstest 
ausgesetzt. Auch hier zeigte die HHN-Achse im TSST eine ausgesprochene Hyporeaktivität, 
welche die der Gruppe mit Panikstörung ähnlich und sogar tendenziell noch stärker 
abgeschwächt war. In der näheren Betrachtung lassen sich die Ergebnisse wie folgt 
erfassen: 
 
Die Ausgangswerte (Baseline 10 Minuten vor dem TSST) von ACTH und Cortisol (i. S. und i. 
Sp.) waren zwischen den drei Gruppen nicht verschieden. Darauf basierend konnte für jede 
Gruppe eine Änderung der Hormonkonzentration im Testverlauf gemessen und anhand 
signifikanter Haupteffekte der Zeit nachgewiesen werden. Für die gesunde Kontrollgruppe 
bestätigte sich eine signifikante ACTH- und Cortisolreaktion i. S. und i. Sp. in der 
Varianzanalyse. Die Patientengruppen dagegen zeigten deutlich abgeschwächte 
Hormonreaktionen, sodass die ACTH-Reaktion der Gruppe Panikstörung und die 
Cortisolreaktion i.S. und i.Sp. der Gruppe PTBS nicht signifikant waren.  
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Obwohl die gesunde Kontrollgruppe eine deutlich stärkere ACTH-Reaktion als die 
Patientengruppen abbildete, konnte kein signifikanter Unterschied in der Varianzanalyse bei 
nicht signifikanten Haupteffekt der Gruppe und dem zur Folge fehlendem Ergebnis in der 
Post-hoc Analyse zu beiden Patientengruppen nachgewiesen werden (Interaktionseffekt Zeit 
x Gruppe signifikant). Als Ursache kann ein mäßig hoher ACTH-Peak der Gruppe 
Panikstörung (höher als die Gruppe PTBS, geringer als die gesunde Kontrollgruppe) bei 
hohen Streuwerten dieser Gruppe angenommen werden. Da aber die Datenauswertung um 
die Berechnung der Integrale auc g und auc i erweitert wurde, konnte auf diesen Weg der 
Unterschied zwischen hoher ACTH-Reaktion der Kontrollgruppe und abgeschwächten 
Reaktionen in beiden Patientengruppen nachgewiesen werden. Trotz der fehlenden 
Ergebnisse der Post-hoc Analyse bzgl. der Varianzanalyse mit Messwiederholung, konnte in 
der Post-hoc Analyse der Integrale ein signifikanter Unterschied beider Patientengruppen in 
der ACTH-Reaktion ausgeschlossen werden. Dem gegenüber konnten die drei Gruppen 
bezüglich der Cortisolreaktionen deutlicher differenziert werden. Der Haupteffekt der Gruppe 
war für beide Cortisolmessungen signifikant, sodass in der Post-hoc Analyse wie auch für die 
Integrale auc g/i signfikant unterschiedliche Gruppenpaare berechnet wurden: Gesund–
Panikstörung und Gesund–PTBS. Wiederum unterschieden sich die Patientengruppen nicht 
signifikant. 
 
Entgegen der Vergleiche der drei Gruppen untereinander konnten innerhalb jeder Gruppe 
die Probanden in Responder und Nonresponder unterteilt werden. Als Nonresponder galten 
alle Probanden mit durchweg fallenden Hormonwerten und nicht erreichen von Grenzwerten 
wie in der Literatur definiert. Bezugnehmend auf die Cortisolreaktion i. S. zeigte sich ähnlich 
hohe NR-Anteile in den Patientengruppen (Panik: 50%, PTBS 57%) und ein deutlicher 
geringer NR-Anteil in der gesunden Kontrollgruppe. Der Vergleich der Cortisolreaktion der 
Responder zwischen den Gruppen ergab eine gleiche abgeschwächte Hormonreaktion der 
Gruppen Panikstörung-Responder und PTBS-Responder. 
 
Die Auswirkung von Komorbiditäten und weiteren Einflussfaktoren war heterogen. Die 
Kontrollvariablen Raucherstatus, Zyklusphase und BMI zeigten in der Varianzanalyse jeweils 
keinen signifikanten Effekt und beeinflussten bis auf Ausnahmen die Baseline oder 
Hormonreaktionen nicht. Eine komorbide Panikstörung, welche als Erkrankung diagnostiziert 
und codiert war sowie in beiden Patientengruppen anhand des entsprechenden 
Fragenbogens (PAS) entsprechend nachgewiesen wurde, schien in der Gruppe PTBS zu 
einer schwächeren ACTH-Reaktion (n. sign.) bei gleichen Cortisolreaktionen i. S. zu führen. 
Obwohl sich die Depressionsschwere anhand des BDI in der Gruppe PTBS am stärksten 
und in der Kontrollgruppe am schwächsten abbildete, hatte die Kontrollvariable 
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Depressionsschwere keinen signifikanten Einfluss. Dennoch wiesen beide Untergruppen der 
Patienten mit komorbider Depression schwächere ACTH-Reaktion auf. Die Ausprägung der 
Cortisolantwort der Gruppe PTBS mit Depression war am geringsten, die Gruppen 
Panikstörung mit oder ohne Depression gleich und die Gruppe PTBS ohne Depression 
zeigte nach der gesunden Kontrollgruppe den zweithöchsten Cortisolpeak. Statistische 
konnten nur die Gruppen Gesund und PTBS mit Depression voneinander abgegrenzt 
werden. 
 
Weitere Zusammenhänge zwischen den Merkmalen der Fragebogenitems und der 
Cortisolreaktivität (i. S., Integral auc g) waren innerhalb der Gruppen Panik und PTBS 
uneindeutig. Es schien eine schwach bis mäßige Korrelation für Zwanghaftigkeit und 
Depressivität in der Gruppe Panikstörung (positiv, n. sign.) und in der Gruppe PTBS für 
Phobische Angst und Paranoidität (negativ, n. sign.) zu bestehen (SCL-90-R). Es zeigte sich 
zwar eine negative Korrelation für Agoraphobie der Gruppe PTBS (sign.) an, die sich aber 
nicht in der Gruppe Panikstörung bestätigte (PAS). Weiterhin erreichte die 
Depressionsschwere eine mäßige positive Korrelation in der Gruppe Panikstörung (n. sign; 
in der Gruppe PTBS keine Korrelationstendenz). Das Stressempfinden deutete sich in der 
Gruppe Panikstörung und PTBS als schwach bis mäßig negativ korreliert an und war bei 
letzterer auch nur angrenzend signifikant (PSS). Die Angst vor (n. sign.) bzw. nach (sign.) 
Durchführung des TSST tendierte zu einer positiven Korrelation bei Panikstörung im 
Gegensatz zur gegenläufigen Tendenz bei PTBS. 
9.2. Vergleich der Ergebnisse mit der aktuellen Studienlage 
In dieser Studie wurde eine positive Reaktivität der HHN-Achse bei gesunden Probanden 
reproduziert. Der Stresstest führte zu einer messbaren ACTH-Sekretion, die wiederum einen 
Cortisolanstieg im Blut und Speichel auslöste. Die Aktivierung der HHN-Achse erfolgte mit 
dem TSST, der als zuverlässiger Stressor gilt, da vor allem unkontrollierbare und 
sozialbewertende Elemente zu stärksten Cortisolanstiegen führen (Dickerson & Kemeny, 
2004). Daher konnte das durchgeführte Testsetting für den anschließenden Vergleich der 
HHN-Achsen-Reaktivität bei Patientengruppen sicher angewendet werden. In der bisherigen 
Forschung wurden bereits viele Faktoren untersucht, die die Reaktivität der HHN-Achse 
beeinflussen. Diese wurden in der vorliegenden Studie bestmöglich berücksichtigt. 
 
Die Studienlage zur Reaktivität der HHN-Achse bei Panikstörung wird durch die Ergebnisse 
der vorliegenden Arbeit bestätigt. Bereits 2010 deckten Petrowski und Kollegen eine 
fehlende Cortisolreaktion i. Sp. auf, obwohl anhand der positiven Herzratenveränderung und 
Fragenbogenauswertung sicher von einer Stressinduktion auszugehen war. Zur Überprüfung 
dieser Ergebnisse führten Petrowski und Kollegen (2013) den gleichen Test durch und 
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überprüften die HHN-Achsenreaktion anhand von ACTH- und Cortisolmessungen im Serum. 
Wiederum zeigte sich eine deutlich abgeschwächte Aktivierung der HHN-Achse bei 
Patienten mit Panikstörung im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. Auch hier erfolgte die 
Kontrolle der Stressauslösung anhand der Herzratenveränderung und des Anstieges der 
State-Angst. Im Vergleich dazu war in der vorliegenden Studie nur in der Gruppe PTBS ein 
signifikanter Anstieg der State-Angst zu beobachten. Auch nahm die State-Angst in der 
vorliegenden Studie geringere Werte (vor/nach TSST: Gesund 28/27.5; Panikstörung 26/23; 
PTBS 20/26) als in der Arbeit um Petrowski (2013) an (Gesund 36/39; Panikstörung 
41/50.5). Obwohl in der vorliegenden Arbeit zur Kontrolle der Stressinduktion keine Aussage 
zur Herzratenveränderung möglich war, konnte von einer sicheren positiven Stressauslösung 
in allen drei Gruppen ausgegangen werden. Darauf deuteten die reproduzierbare ACTH- und 
Cortisolreaktion der Kontrollgruppe und auch die übereinstimmenden Daten mit den 
Ergebnissen von Petrowski und Kollegen (2010, 2013) hin. Außerdem zeigte sich in den 
Fragebögen ein positiver Stressindex und signifikante höhere Bedrohung der 
Patientengruppen (PASA), ein deutlich ausgelenktes Stresslevel in allen drei Gruppen (VAS) 
mit signifikant höherem Stress der Gruppe PTBS gegenüber den beiden anderen Gruppen 
sowie einer deutlichen Angstzunahme im Testverlauf der Gruppe PTBS (STAI). 
 
Obwohl Petrowski und Kollegen (2010, 2013) eine HHN-Achsen-Hyporeaktivität bei 
Panikstörung nachwiesen und der gleiche Effekt in der vorliegenden Arbeit reproduziert 
wurde, stimmen die Ergebnisse hinsichtlich signifikanter Effekte und untersuchter 
Kontrollvariablen nicht vollständig überein. In der vorliegenden Arbeit wurden pro Gruppe 28 
ausschließlich weibliche Probandinnen mit einem mittleren Alter von 38 bis 41 Jahren 
getestet. Petrowski und Kollegen wählten in ihrer ersten Studie ähnlich große 
Probandengruppen (2010: Panikstörung N = 34; Gesund N = 34) mit einem gering jüngeren 
Altersdurchschnitt (35 Jahre). Genauso wie in der folgenden Untersuchung (2013: 
Panikstörung N = 32; Gesund N = 32) mit einem noch jüngeren Altersdurchschnitt von 33 
Jahren. Obwohl in der vorliegenden Arbeit bei einem geringeren Stichprobenumfang von 
einer geringeren statistischen Power ausgegangen werden muss, wurden nur weibliche 
Probanden getestet. Dadurch wurde der Einfluss eines geschlechtsspezifischen Faktors 
ausgeschlossen. In den Arbeiten von Petrowski und Kollegen (2010, 2013) waren in den 
Gruppen Männer und Frauen (67.6% respektive 62.5%) eingeschlossen. Obwohl eine 
höhere HHN-Achsen Reaktivität bei Männern im TSST beobachtet wurden war (Kudielka, 
Hellhammer, Hellmann et al., 1998), wurde in diesen Studien der Einfluss eines 
geschlechtsspezifischen Faktors nicht veröffentlicht. 
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Ein weiterer Einflussfaktor der HHN-Achse stellt die Zyklusphase und die Einnahme von 
oralen Kontrazeptiv dar. In der Lutealphase liegen hohe Konzentrationen von Östrogenen 
vor, welche einen stimulierenden Effekt auf die HNN-Achse haben sowie deren Reaktivität 
und Feedbacksensitivität erhöhen und Mineralcorticoid- und Glucocorticoidrezeptoren 
regulieren. Dies konnte in verschiedene Analysen bestätigt werden: im DEX/CRH-Test zeigte 
sich eine verminderte Cortisolausschüttung unter Estradioleinfluss (Kudielka et al., 1999); im 
TSST zeigte Kirschbaum und Kollegen (1999) eine stärkere Cortisolreaktivität in der Luteal- 
als in der Follikelphase (i. Sp., kein Unterschied i. S.), was möglicherweise durch Östrogen-
induzierte Veränderungen des Corticosteroid-bindenden-Proteins hervorgerufen wird. 
Demnach muss in der Follikelphase von einer verminderten Cortisolreaktivität ausgegangen 
werden. Auch Lemieux und Coe (1995) fanden bei PTBS in der Lutealphase entgegen der 
Meinung eines reduzierten Basalcortisols höhere Cortisolkonzentrationen (Urin). Um eine 
größtmögliche Cortisolreaktion zu erfassen, wurden in der vorliegenden Studie die 
Probandinnen innerhalb der Lutealphase getestet. Dies konnte jedoch nicht bei allen 
Teilnehmerinnen aus praktischen Gründen eingehalten werden, auch weil durch das 
durchgeführte Altersmatching der Gruppen die Auswahl der Probanden eingeschränkt war. 
Außerhalb der Lutealphase wurden in der Gruppe Gesund N = 3, in der Gruppe 
Panikstörung N = 6 und in der Gruppe PTBS N = 4 Probandinnen getestet. Demgegenüber 
wurde auch in der Untersuchung von Petrowski und Kollegen (2013) die Zyklusphase 
gemessen und ein mittlerer Wert der Zykluswoche von je 2.9 pro Gruppe angegeben. Das 
bedeutet, es wurden die Testungen mehrheitlich in der Lutealphase durchgeführt. Ein 
Einfluss der Zyklusphase konnte entgegen den beschriebenen Ergebnissen der bisherigen 
Literatur weder in der Arbeit von Petrowski und Kollegen (2013) noch in der vorliegenden 
Arbeit gesehen werden. 
 
Weiterhin wurden in den Studien von Petrowski und Kollegen (2010; 2013) Probandinnen 
eingeschlossen, die orale Kontrazeptiva einnahmen (2010: Gruppe Panikstörung 35.3%; 
2013 Gruppe Panikstörung 28.0%). Die Einnahme oraler Kontrazeptiva führte in früheren 
Untersuchungen im TSST oder nach ACTH-Applikation zu einer geringeren Cortisolreaktion 
(Kirschbaum, 1999). Um eine falsch niedrige HHN-Achsenreaktion zu vermeiden, wurde in 
der vorliegenden Arbeit in den Patientengruppen die Einnahme dieser Medikamente als 
Ausschlusskriterium definiert. Nur fünf der gesunden Probandinnen (17.9%) nahmen die Pille 
ein. Es konnte kein Einfluss der Kontrazeptiva auf die Baseline oder Hormonreaktionen 
beobachtet werden. 
 
Weiterhin beeinflusst eine komorbide Depression und die Einnahme psychotroper 
Medikamente die HHN-Achsen-Reaktivität in Form einer gedämpfteren Reaktion. Obwohl 
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Petrowski und Kollegen (2010) mit einem Anteil von 32.4% in der Gruppe Panikstörung eine 
komorbide Depression und bei 55.9% der Patienten die Einnahme von psychotrophen 
Medikamenten nachgewiesen hatten, fanden sie keinen Einfluss beider Parameter auf die 
HHN-Achse-Reaktivität. Dennoch definierten sie beide Faktoren in der Folgestudie als 
Ausschlusskriterium, um den Effekt der Hyporeaktivität ohne den Einfluss beider Faktoren 
begründen zu können. In der gegenwärtigen Studie war der Anteil einer komorbiden 
Depression (Panikstörung: 53.6%; PTBS 82.1%) höher, aber die Einnahme psychotroper 
Medikamente in der Gruppe Panikstörung geringer (in der Gruppe PTBS höher). Trotz des 
geringeren Anteils der mit Psychopharmaka behandelten Patienten der Gruppe Panikstörung 
in dieser Studie, weichen die Ergebnisse zu den bisherigen Untersuchungen nicht ab. 
 
Die Cortisolreaktion i. Sp. der Studie von Petrowski und Kollegen (2010) zeigte in der 
Gruppe Panikstörung keinen signifikanten Anstieg, obwohl ein nachweislicher Anstieg der 
Herzfrequenz gemessen wurde. Die Autoren vermuteten als Ursache für die Hyporeaktivität 
eine Gewöhnung der HHN-Achse an wiederkehrenden Stressoren – die Panikattacken. 
Jedoch zeigten Probanden mit nur ein- oder zweimaliger Panikattacke bereits keine 
Cortisolreaktion. Auch eine Therapie (Psychotherapie oder -pharmka) veränderten den Effekt 
nicht. Demnach werteten sie die Hyporeaktivität der HHN-Achsen als möglichen 
vorbestehenden Vulnerabilitätsfaktor, der die Entstehung einer Panikstörung begünstigt. Sie 
kontrollierten diese Hypothesen in Ihrer Folgestudie. Obwohl nun auch bei Probanden mit 
Panikstörung im Blut ein signifikanter ACTH- und Cortisolanstieg gemessen werden konnte, 
bildete sich die Cortisoländerung i. S. in der Patientengruppe signifikant schwächer ab (i. Sp. 
gleiche Reaktionen, die ACTH-Reaktion nicht verschieden zwischen den Gruppen). Es bleibt 
offen, warum in der Untersuchung von Petrowski und Kollegen (2013) keine abgeschwächte 
ACTH-Reaktion in der Gruppe Panikstörung zeigte. Auch in der vorliegenden Studie konnte 
in der Varianzanalyse mit Messwiederholung dieser Effekt nicht sicher nachgewiesen 
werden. Umso mehr ergab schließlich der Vergleich der Flächenintegrale eine deutlich 
geringere ACTH-Reaktion der Gruppe Panikstörung gegenüber der gesunden 
Kontrollgruppe. 
 
Hinsichtlich der Veränderung der HHN-Achse bei PTBS war die aktuelle Studienlage bisher 
uneinheitlicher. Es existieren Arbeiten, die von einer stärkeren, gleichen oder schwächeren 
Cortisolreaktion bei Patienten mit PTBS im Vergleich zu Gesunden ausgingen. Drei 
Untersuchungen, die eine höheren oder ähnlich hohe Hormonreaktion im Vergleich zu 
gesunden Probanden postulierten, verwendeten Cortisolmessungen im Speichel. Zwei der 
Studien (Bremner et al., 2003, Elzinga et al., 2003) untersuchten erwachsene Patienten mit 
PTBS, die in der Kindheit missbraucht worden waren, entweder anhand eines kognitiven 
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Fähigkeitstests bzw. anhand von Traumaberichten. Eine dritte Studie führte bei Patienten mit 
PTBS einen DST und anschließend einen TSST durch. Bremmner und Kollegen (2003) 
werteten die gleich hohe Cortisolreaktion der Patienten mit PTBS im Vergleich zur gesunden 
Kontrollgruppe bei in der Literatur angegebenen niedrigen Ruhecortisolwerten bei PTBS 
trotzdem als eine gesteigerte HHN-Achsen-Reaktivität im Test. Auch Elzinga und Kollegen 
(2003) postulierten eine HHN-Achsen Hyperreaktivität, obwohl die Cortisolwerte beider 
Gruppen schon vor der Auseinandersetzung mit den Traumascripts höhere Werte als im 
Testverlauf zeigten und die Hormonkonzentration der Gruppe ohne PTBS im Testverlauf 
stetig geringer wurde. Demnach kann in dieser Untersuchung zwar von einer Aktivierung der 
HHN-Achse gesprochen werden, die jedoch bereits vor dem Test bestand und schließlich 
nicht durch die Traumaberichte in der Gruppe ohne PTBS adäquat verstärkt werden konnte. 
Weiterhin kann kein definitiver Rückschluss im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe 
ohne Traumaerfahrung gezogen werden, da die Kontrollgruppe auch Missbrauch in der 
Kindheit erlebt hatte. 
 
Obwohl in der Studie von Elzinga und Kollegen (2003) ein geschlechtsspezifischer Einfluss 
vermieden wurde (ausschließlich weibliche Probanden), fanden in der Untersuchung von 
Bremner und Kollegen (2003) gemischte Probandengruppen (PTBS: 57% Frauen: Gesund: 
67% Frauen) einschluss, die sich zumindest im Altersdurchschnitt mit der vorliegenden 
Studie glichen. Die maximale Cortisolerhöhung um 68% (PTBS) und 66% (Gesund) schien 
zwischen den Gruppen ähnlich zu sein. In der vorliegenden Studie konnten maximale 
Cortisolanstiege i. Sp. (i. S.) in der Gruppe PTBS von nur 44% (25%) und in der 
Kontrollgruppe von 108% (83%) erreicht werden [in der Gruppe Panikstörungen 30% (13%)]. 
Auch die Höhe der absoluten Cortisolwerte i. Sp. waren in der Untersuchung von Bremner 
und Kollegen (mittlere Maximalwert bei gesunden Frauen lag bei ca. 2.25 µg/l entsprechend 
ca. 6.0 nmol/l) im Vergleich zur vorliegenden Studie und den Ergebnissen der Arbeitsgruppe 
um Petrowski (2010) geringer. Insofern scheint auch in dieser Studie der Stressor zu keiner 
ausreichenden HHN-Achsen Aktivierung in der Kontrollgruppe geführt zu haben, sodass die 
Interpretation der PTBS-Gruppe eingeschränkt ist. Auch Bremner und Kollegen (2003) selbst 
schätzen ihr Testsetting als möglicherweise zu schwach oder von den Gruppen 
unterschiedlich interpretiert ein, obwohl die Stressauslösung anhand signifikanter und 
gruppengleicher Anstiege von Herzfrequenz und Blutdruck vermutet wurden. In der dritten 
Arbeit (Simeon et al., 2007) kann aufgrund des vorher stattgefundenen DST keine 
zuverlässige Bewertung der Stressreaktion im TSST nachvollzogen werden. Abschließend 
wurden in den drei genannten Studien (Bremner et al., 2003; Elzinga et al., 2003; Simeon et 
al., 2007) Einflussfaktoren wie die Zyklusphase oder die Einnahme oraler Kontrazeptiva nicht 
kontrolliert. 
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Eine wichtige und vergleichbare Untersuchung präsentierten Zaba und Kollegen (2015) 
zeitgleich zu der Auswertung der vorliegenden Arbeit. In ihrer Arbeit testeten sie anhand des 
TSST die HHN-Achsen-Reaktivität bei Frauen mit PTBS im Vergleich zu einer gesunden 
Kontrollgruppe. Im Verlauf des TSST war die ACTH- und Cortisolreaktion (i. S.) in der 
Patientengruppe deutlich schwächer. Sie unterteilten das Ausmaß des Cortisolanstieges 
kleiner oder größer gleich 15.5 % (Miller et al., 2013) und differenzierten dadurch 
Nonresponder (NR) von Respondern (R). 
 
Die Arbeitsgruppe um Zaba (2015) kontrollierte die Stressauslösung anhand der 
Herzfrequenzzunahme und des Blutdruckanstieges in beiden Gruppen und wiesen anhand 
mehrerer Stressskalen ein subjektiv stärker wahrgenommenes Stresslevel in der Gruppe 
PTBS nach. Den 23 weiblichen Patienten mit PTBS (mittleres Alter 40.8 Jahre) stellten sie 
18 gesunde, im Alter übereinstimmende Frauen (mittleres Alter 39.0 Jahre) gegenüber. 
Damit gleicht die Stichprobe die der vorliegenden Studie bzgl. Gruppengröße, Alter und 
Geschlecht. Sie kontrollierten den Anteil der Raucher (PTBS: 39 %, Kontrolle: 22 %), die 
Einnahme von Psychopharmaka (PTBS: 78 %) und der Zyklusphase 
(Lutealphase/Menopause: PTBS: 48 %/26 %, Kontrolle: 22 %/17 %). Wiederum stimmt die 
Ausprägung der Kontrollfaktoren mit dieser Arbeit bis auf einen höheren Anteil an Testungen 
in der Follikelphase und geringeren Anteil von Frauen in der Menopause der Arbeit von Zaba 
und Kollegen überein. Der BMI wurde nicht kontrolliert. In der vorliegenden Arbeit ist in der 
PTBS-Gruppe der Anteil einer komorbiden Depression (82 %) wie auch der Score des BDI 
(33.4) höher (Zaba et al., 2015: Depression 52 %; BDI 18.6), der Anteil einer komorbiden 
Angststörung ähnlich (ca. 80 %) und die Angst (State-STAI) geringer (20.0 versus 52.5) 
ausgeprägt. 
 
In der Untersuchung von Zaba und Kollegen (2015) und in der vorliegenden Arbeit waren die 
Cortisolreaktionen (i. S.) der PTBS-Gruppen im Verlauf des TSST schwächer als die der 
Kontrollgruppe (jeweils signifikante Effekte für Zeit, Gruppe und Interaktion). Die 
Ausgangswerte (Baseline) waren in beiden Arbeiten zwischen den Gruppen nicht 
verschieden. Auch die ACTH-Reaktion schien in beiden Arbeiten in den Gruppen mit PTBS 
schwächer als in der Kontrollgruppe zu sein (signifikanter Effekt der Zeit und Interaktion). 
Zaba und Kollegen wiesen weiterhin einen signifikanten ACTH- wie auch Cortisolanstieg 
zwischen den Ausgangswert vor dem TSST und der ersten Blutabnahme nach dem TSST in 
der Kontrollgruppe nach, den sie in der Gruppe PTBS nicht nachweisen konnten. Auch in der 
vorliegenden Arbeit konnte für diese Zeitspanne in die Gruppe PTBS kein Anstieg der 
Cortisol- dafür aber der ACTH-Konzentration gemessen werden. In der vorliegenden Arbeit 
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wurde die Reaktivität der Stresshormone durch Messung des Speichelcortisol und dem 
Vergleich der Integrale der ACTH- und Cortisolverläufe erweitert. Aufgrund des nachweislich 
gleichen Studiendesign mit vergleichbaren Probandengruppen weisen und unterstreichen die 
unabhängigen Ergebnisse beider Arbeiten die Hyporeaktivität der HHN-Achse im Stresstest 
bei Patientinnen mit PTBS nach. 
 
Eine Hormonreaktion über die Zeit muss ausgehend von Ausgangswerten (Baseline) 
beurteilt werden. In der vorliegenden Studie wurde als Baseline der Zeitpunkt 15 Minuten vor 
dem TSST-Beginn definiert. Die mittleren ACTH- und Cortisollevel waren zwischen allen drei 
Gruppen gleich. Dies gleicht den Beobachtungen bei Probanden mit Panikstörung (Petrowski 
et al., 2010, 2013) und den Ergebnissen bei PTBS (Zaba et al., 2015). Zwar stehen die 
gleich hohen Baselinewerte der Gruppe Panikstörung im Einklang mit einem nicht 
veränderten Basalcortisol bei Panikstörung (Abelson & Curtis, 1996; Bandelow et al., 2000), 
umso mehr wäre in der Gruppe PTBS eine niedrigere Baseline entsprechend eines 
erniedrigten Basalcortisol (Handwerger, 2009) erwartet wurden. Die Hypothese, dass die 
gemessene Baseline (-15 Minuten) den sonst gemessen Basalwerten entspricht, wird 
vermutlich durch verschiedene Faktoren gestört. In Frage kommen Erwartungshaltung, 
Anspannung und Angst, die bereits vor dem TSST zu höheren Cortisolwerten führen können 
(Kirschbaum et al., 1993; Richter et al., 1996). Auch in den bisherigen Untersuchungen, in 
denen eine Hyperreaktivität der HHN-Achse bei PTBS vermutet wurde, waren die 
Ausgangswerte deutlich positiv ausgelenkt (Bremner et al., 2003; Elzinga et al., 2003.) In der 
vorliegenden Arbeit gab die Gruppe PTBS in den Fragebögen das Stressempfinden 
innerhalb des letzten Monats (PSS) am stärksten ausgeprägt an. Das kann die Erkrankung 
der PTBS selbst wie aber auch den Effekte der stationären Therapie wiederspiegeln. 
Weiterhin konnte direkt vor dem Test eine stärkere Bedrohung in den Gruppen Panikstörung 
und PTBS (PASA) gemessen werden. Demnach kann in der Gruppe PTBS ein sonst 
erniedrigtes Basalcortisol aufgrund einer stärkeren Anspannung vor dem Test erhöht sein. 
Jedoch war die Angst (STAI) vor dem TSST in der Gruppe PTBS am geringsten. Ein anderer 
Einfluss könnte eine komorbide Depression sein. Zwar konnte die Autorengruppe um 
Meewisse (2007) in ihrer Metaanalyse keinen Einfluss einer Depression bei PTBS auf das 
Basalcortisol im Vergleich zu Gesunden zeigen, jedoch ist es bestätigt, dass Menschen mit 
reiner Depression höhere Cortisollevel haben. Freilich konnte in der vorliegenden Studie kein 
Unterschied der Baseline zwischen den Untergruppen mit oder ohne Depression festgestellt 
werden, dennoch stellen falsch hohe Baselinekonzentrationen eine Verzerrung der 
Hormonreaktionen dar. Bei einer niedrigeren Baseline und gleich hohen erreichten 
Hormonpeaks könnten eventuell größere Zunahmen der Hormone gemessen werden, was 
die These einer Hyporeaktivität bei PTBS angreift. Diese Aussage kann in der vorliegenden 
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Studie nicht objektiviert werden. Mögliche Änderungen des Studiendesign sind im 
entsprechenden Kapitel aufgeführt. 
 
Weiterhin zeigte sich in der vorliegenden Arbeit zwischen der Baseline (- 15 Minuten) und 
der Hormonmessung direkt vor dem TSST (- 1 Minute) innerhalb aller drei Gruppen 
signifikante Abnahmen des Cortisol i. S., des ACTH (sign. in der Gruppe Panikstörung) und 
des Cortisol i. Sp. (sign. in den Gruppen Panikstörung und PTBS). In dieser Zeitspanne 
hatten die Probanden eine definierte Ruhepause eingehalten, in der sie liegend für drei 
Minuten eine Taktatmung durchführten. Auch die Hormonwerte zum Zeitpunkt -1 Minute 
waren zwischen den Gruppen nicht verschieden. Um eine stärkere Hormonänderung 
nachzuweisen (größere Differenz zwischen Baseline und Maximum), hätte die Baseline zu 
dem Zeitpunkt -1 Minute neu definiert werden können. Kontrollierend wurden die 
Varianzanalysen mit Messwiederholung über die Zeitpunkte -1 bis +60 Minuten gerechnet. 
Es ergaben sich keine Abweichungen zu den bisherigen Ergebnissen. Aber um einen 
besseren Vergleich mit anderen Studien zu haben (Petrowski et al., 2010, 2013: -15 
Minuten; Zaba et al., 2015: -30 Minuten), wurde die Baseline zum Zeitpunkt -15 Minuten 
beibehalten. 
 
Die Auswertung der gemittelten Hormonänderung ergab für alle Stresshormone jeweils 
positive Reaktionen in allen drei Gruppen. Ab welchen Grenzwert eine echte Zunahme 
definiert ist, wird in der Literatur unterschiedlich gewertet: Ein nachweislicher Anstieg der 
Cortisolkonzentration um 2.5 nmol/l im Speichel wurde von Van Cauter und Refetoff (1985) 
als eigentliche positive Stressreaktion definiert. Diese Werte waren jedoch mit einer erhöhten 
Rate an falsch-negativen Einschätzungen verbunden (Miller et al., 2013). Um diesen 
Grenzwert zu kontrollieren, analysierten Miller und Kollegen (2013) Cortisolwerte (i. Sp.) von 
504 Probanden, die den TSST durchlaufen hatten. Als Ergebnis wurde ein niedrigerer 
Grenzwert von größer 1.5 nmol/l entsprechend 15.5% präsentiert, mit dem zwischen 
Cortisol-Respondern und Nonrespondern (Cortisolanstieg i. Sp.) unterschieden werden 
könne. Alternativ gab Schommer und Kollegen (2003) für die Cortisolreaktion im Serum 
einen Mindestanstieg von 27.6 nmol/l an. Zaba und Kollegen (2015) nutzen den von Miller 
und Kollegen für die Speichelmessungen definierten Anstieg um 15.5% für die Messungen 
im Serum und identifizierten 56.5 % der PTBS-Gruppe als NR (10 Minuten nach Beginn des 
TSST). Diese PTBS-NR (N = 13) wiesen eine minimale bis fehlende Cortisol- und ACTH-
Reaktion auf, die signifikant schwächer als in der Gruppe PTBS-R (N = 10) und 
Kontrollegruppe (N = 16, exklusive 11.1 % NR) war, obwohl sich die psychische 
Stressreaktion zwischen den PTBS-Gruppen nicht unterschied. Um diese Werte mit den 
Daten der vorliegenden Arbeit zu vergleichen, wurde unter Missachtung möglicher 
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Fehlerquellen durch die Übertragung des Grenzwertes aus der Speichel- auf die 
Serummessung, ähnliche Ergebnisse erzielt (Cortisol i. S.): PTBS-NR 57.1 % und Gesund 
17.9 %. Die Gruppe PTBS-NR zeigte die geringsten Cortisolspiegel und keinen Anstieg nach 
dem TSST. 
 
Petrowski und Kollegen (2013) wendeten den absoluten Schwellenwert von 27.6 nmol/l für 
einen Cortisolanstieg im Serum an (Schommer et al., 2003) und wiesen höhere NR-Raten 
bei Gesunden (34.4%) und Patienten mit Panikstörung (62.5%) nach. Um in der 
vorliegenden Arbeit Übertragungsfehler der Grenzwerte zwischen Speichel- und 
Serummessungen zu vermeiden, wurde der Cut-off Werte für die Serummessungen bei 27.6 
nmol/l (Schommer et al., 2003)) und für die Speichelmessung bei 1.5 nmol/l (Miller et al., 
2013) angewendet. Die resultierenden Responderraten der Cortisolreaktion (i. S.) sind hier 
größer als bei Petrowski und Kollegen (2013) und ähnlich zu Zaba und Kollegen (2015). 
 
In den bisherigen Untersuchungen wurde bei Nonrespondern von einer fehlenden oder zu 
schwachen Cortisolreaktion im Verlauf des TSST ausgegangen. Es wurde jedoch nicht die 
eigentliche Höhe der Baseline weiter beachtet. In der vorliegenden Untersuchung fiel auf, 
dass ein Großteil der NR einen stetigen Abfall der Hormonspiegel von dem ersten bis zum 
letzten Blutwert zeigte, da der Ausgangswert den höchsten Wert darstellte. Unter der 
Annahme, dass die überhöhte Baseline auf eine sehr starke Erwartungsangst und 
Anspannung mit vorzeitiger Aktivierung der HHN-Achse zurückzuführen ist (entsprechend 
Bremner et al., 2003 und Elzinga et al., 2003) welche durch den TSST nicht noch mehr 
aktiviert werden konnte, bleiben hypothetisch als eigentliche NR weniger Probanden übrig: 
die Differenz zwischen allen NR und den Probanden, mit stetig fallender Hormonreaktion, 
ergab für die Gruppe Gesund 3.6 %, die Gruppe Panikstörung 21.4 % und die Gruppe PTBS 
17.2 %. Das entspricht den Daten von Petrowski und Kollegen (2013): Gesund 3.1 %, 
Panikstörung 21.9 %. 
 
Zusammenfassend kann also nicht nur die gemittelte ACTH- oder Cortisolreaktion zwischen 
den Gruppen verglichen werden, sondern auch die Anzahl von Respondern und 
Nonrespondern. Als Nonresponder sollten nur die Probanden gelten, die ausgehend von 
einer niedrigen Baseline entweder einen zu schwachen oder keinen Anstieg der 
Hormonreaktion zeigen. Probanden aus Patienten- und Kontrollgruppen, die bereits in ihrem 
Ausgangswert den höchsten gemessen Wert zeigen, scheinen durch Erwartungsangst und 
Anspannung keine adäquate HHN-Achsen Reaktion zu zeigen und müssten von der 
statistischen Analyse ausgeschlossen werden. 
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Abgesehen von der Unterscheidung zwischen Respondern und Nonrespondern wird die 
HHN-Achsen-Reaktivität von verschiedenen Faktoren beeinflusst. Die Erkrankungen 
Panikstörung und PTBS treten häufiger bei Frauen auf. Deshalb wurden und um eine 
geschlechtsspezifische Bias zu vermeiden (Kudielka et al., 1998) Männer von der Studie 
ausgeschlossen. Das Alter wurde auf die Spanne 18 bis 65 Jahre eingegrenzt, da 
Veränderungen der HHN-Achse in Abhängigkeit des Alters und der hormonellen 
Stoffwechsellage anzunehmen sind. Um altersgleiche Gruppen zu vergleichen, wurde für 
jede Probandin der PTBS-Gruppe eine altersgleiche Probandin mit Panikstörung und eine 
gesunde Kontrollperson (+/- 2 Jahre) ausgewählt. Dadurch entstanden homogene Gruppen 
mit einem repräsentativen Altersdurchschnitt von ca. 40 Jahren. Dies unterscheidet die 
Studie von anderen Untersuchungen mit zum Teil deutlich jüngeren Probanden (Schomer et 
al., 2003: ca. 25 Jahre; Petrowski et al., 2010, 2013: 35 Jahre, 33 Jahre). Studien zeigten, 
obwohl eine höhere ACTH-Reaktion im TSST bei jungen als bei älteren Erwachsenen 
bestand, dass keine spezifischen Unterschiede zwischen jüngeren und älteren Frauen 
hinsichtlich der Cortisolreaktion (i. S.) nachgewiesen werden konnten (Kudielka et al., 2004). 
In der vorliegenden Arbeit wurde zwar primär auf eine Kovariate „Alter― verzichtet, aber nach 
Bildung von Altersuntergruppen ließ sich entsprechend Kudielka und Kollegen (2004) ein 
fehlender Unterschied in der gesunden Kontrollgruppe (ACTH- und Cortisolreaktion) 
ableiten. Dagegen wiesen innerhalb der Gruppe Panikstörung ältere Probanden scheinbar 
höhere ACTH- und Cortisolantworten auf. Gegensätzlich verhielt es sich in der Gruppe 
PTBS, in der die Älteren tendenziell geringere Hormonantworten zeigten. Warum diese 
Unterschiede auftreten, bleibt spekulativ. Mögliche Hypothesen über eine Zunahme der 
HHN-Achsen-Reaktivität bei Panikstörung im Verlauf von Jahren formulierte Petrowski und 
Kollegen (2012). Demnach könnten sich entgegen McEwens Theorie Patienten an 
Panikattacken gewöhnen. Außerdem könnte eine Abschwächung der negativen 
Rückkopplung innerhalb der HHN-Achse und durch eine anhaltende komorbide Depression 
Veränderungen in der HHN-Achse auftreten. Bei PTBS führt eventuell das zunehmende Alter 
und damit eine größere Zeitspanne seit Traumatisierung einhergehend mit einer längeren 
Erkrankungsdauer zu einer verstärkten Dämpfung der HHN-Achse. 
 
Möglicherweise wirkt sich eine komorbide Depression mit zunehmender Erkrankungsdauer 
im Bezug auf die Panikstörung und PTBS auch unterschiedlich aus. Welchen Einfluss eine 
Depression als Komorbidität auf Erkrankungen mit abgeschwächter HHN-Achsen-Reaktivität 
zeigt, ist bisher dennoch unklar. Eine reine Depression führt zu einer Hyperreaktivität der 
HHN-Achse (Young, 2004). Dennoch konnte im TSST oder anderen Stress auslösenden 
Situationen keine gesteigerte Cortisolreaktion nachgewiesen werden (Handwerger, 2009). In 
der vorliegenden Studie konnte bei 23 Probanden mit PTBS und 15 Probanden mit 
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Panikstörung eine komorbide Depression bestätigt werden. Auch die Ausprägung 
depressiver Symptome (BDI) in der Gruppe PTBS fiel stärker als in der Gruppe Panikstörung 
aus. Dennoch hatte die Kontrollvariable Depressionsschwere keinen Einfluss auf die ACTH- 
und Cortisolreaktion. Weiterhin war in der Subgruppenanalyse die Baseline für alle fünf 
Untergruppen mit oder ohne Depression gleich. In den Untergruppen mit Depression 
schienen die ACTH- und Cortisolreaktionen am geringsten zu sein (sign. für die 
Cortisolreaktion i. S. zwischen den Gruppen Gesund und PTBS + D). Daraus kann die 
Hypothese abgeleitet werden, dass eine komorbide Depression die ACTH- und 
Cortisolreaktion im TSST nicht verstärken, sondern im Gegenteil bei Panikstörung und PTBS 
eher dämpfen. Diese These unterscheidet sich von der Beobachtung einer HHN-Achsen-
Hyperreaktivität bei einer reinen Depression. Gegebenenfalls aktivieren Stresstests bei 
Depressiven nicht in der Art und Weise die HHN-Achse, sodass der Effekt bei an sich 
erhöhten Cortisolspiegeln in Form eines Ceiling Effekts beeinträchtigt ist (Handwerger, 
2009). Es wurde vermutet, dass sich bei Depression mit komorbider PTBS sich die Hyper- 
oder Hyporeaktivität der HNN-Achse entweder aufhebt oder mehr in eine der beiden 
Richtungen verschiebt. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie gehen mit denen von 
Oquendo und Kollegen (2003) einher. Sie fanden nach Fenfluramingabe, welches zu einer 
Serotoninerhöhung mit folgendem ACTH- und Cortisolanstieg führte, einen geringeren 
Cortisolanstieg bei Depressiven mit PTBS als bei reinen Depressiven oder Gesunden. 
Jedoch fehlten in dieser Untersuchung eine Gruppe mit reiner PTBS sowie die Messung des 
Hormons ACTH. 
 
Abschließend wurde der Einfluss des Körpergewichts untersucht, da abnormale Werte einen 
Einflussfaktor auf die HHN-Achse darstellen (Epel et al., 2000). Demnach wäre ein 
definierter BMI (18.5 – 30.0 kg/m²) als Einschlusskriterium sinnvoll gewesen. Jedoch haben 
Patienten mit PTBS oftmals Übergewicht (Kubzansky et al., 2013) und außerdem belegen 
Untersuchungen den Zusammenhang zwischen BMI und Ausprägunggrad der PTBS (Farr et 
al., 2015). Ein Ausschluss aller Übergewichtigen hätte demnach zu einer nicht 
repräsentativen Stichprobe innerhalb der Gruppe PTBS geführt. In der vorliegenden Studie 
hatten in der Gruppe PTBS 11 Frauen einen BMI größer 30 kg/m² und in den Gruppen 
Gesund und Panikstörung jeweils zwei Frauen. Einen BMI kleiner 18.5 kg/m² hatten in den 
Gruppen Gesund und PTBS je eine Frau und in der Gruppe Panikstörung zwei Frauen Die 
BMI der Patientengruppen unterschieden sich von dem der Kontrollgruppe signifikant. 
Dennoch konnte kein Einfluss des BMI als Kovariate auf die hormonelle Stressreaktivität 
festgestellt werden. Um einen etwaigen Effekt von Übergewicht in der Gruppe PTBS 
aufzudecken, wurde diese aufgeteilt (≥ / < 30 kg/m²). Tendenziell wiesen übergewichtige 
Frauen mit PTBS eine stärkere ACTH- und Cortisolreaktion auf (n. sign.). Das bedeutet für 
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die Ergebnisse der vorliegenden Studie, dass der Einschluss übergewichtiger Frauen mit 
PTBS möglicherweise zu weniger abgeschwächten Hormonreaktionen innerhalb der 
gesamten PTBS-Gruppe führte. Ein Ausschluss der Übergewichtigen hätte eventuell falsch 
niedrige Hormonreaktionen abgebildet. 
9.3. Vergleich der HHN-Achsen-Reaktivität zwischen Panikstörung und PTBS 
Nachdem in der vorliegenden Arbeit die gedämpfte ACTH- und Cortisolreaktion im TSST bei 
Patienten mit Panikstörung reproduziert werden konnte (Petrowski et al., 2010; 2013) und 
die Stressantwort der Patienten mit PTBS ähnlich schwach ausfiel wie in der Arbeit von Zaba 
und Kollegen (2015), kann in dieser Arbeit erstmals die HHN-Achsen-Reaktivität bei 
Patienten mit Panikstörung und PTBS direkt verglichen werden. 
 
Ausgehend von einer gleichen Baseline zeigte sich im Testverlauf gegenüber der gesunden 
Kontrollgruppe für beide Gruppen eine gedämpfte ACTH- und Cortisolreaktion. Wurden 
beide Gruppen statistisch verglichen (im t-Test mit Messwiederholung, exklusive der 
Kontrollgruppe) , zeigte sich für die ACTH-Reaktion ein signifikanter Haupteffekt der Zeit (F = 
7.68, df = 1.28, p < .001), aber kein Unterschied hinsichtlich der Gruppe oder Interaktion 
(Gruppe: F = 0.08, df = 1, p = .782; Zeit x Gruppe: F = 1.21, df = 1.28, p = .287), sodass 
auch zu keinem der Messzeitpunkte sich die ACTH-Spiegel zwischen den Gruppen 
unterschieden. Auch die Cortisolreaktion (i. S. und i. Sp.) wies neben einem signifikanten 
Haupteffekt der Zeit (Serum: F = 15.36, df = 1.87, p < .001; Speichel: F = 5.93, df = 2.81, p < 
.001) keinen Effekt der Interaktion Zeit x Gruppe auf. Der Haupteffekt der Gruppe erreicht 
nur in den Speichelmessungen Signifikanz (i. Sp.: F = 4.95, df = 1, p = .032; i. S.: F = 1.05, df 
= 1, p = .311). 
 
Auch die Nonresponderraten waren in den Gruppen Panikstörung und PTBS ähnlich, sodass 
geschlussfolgert werden kann, dass Patienten mit Panikstörung und Patienten mit PTBS 
ähnlich gedämpfte ACTH- und Cortisolreaktionen zeigen. 
9.4. Interpretation der HHN-Achsen-Reaktivität bei Panikstörung und PTBS 
Allgemein führt Stress zu einer Aktivierung der HHN-Achse mit der Ausschüttung von 
Cortisol. Bei anhaltendem Stress entsteht eine Hyperreaktivität mit exzessiver 
Glucocorticoidbelastung. Langfristig scheint sich dies in einen Hypocortisolismus bzw. 
Hyporeaktivität der HHN-Achse umzuwandeln (Hellhammer & Wade, 1993). Dieser Wechsel 
kann eine Adaptation des Körpers an die wiederholte Auseinandersetzung mit Stress 
darstellen (Fries et al., 2005). Diese These beruht auf der Annahme, dass sich der Körper an 
die erhöhte Glucocorticoidspiegel anzupassen versucht, indem eine Abnahme von 
Rezeptoren innerhalb der HHN-Achse stattfindet. Dies kann entweder auf Ebene des 
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Hypothalamus, der Hypophyse, der Nebennierenrinde oder auch der Zielorgane geschehen. 
Weiterhin kann eine Abnahme der Synthese oder ein verstärkter Abbau von 
Glucocorticoiden als auch eine erhöhte Sensibilität für Glucocorticoide im Rahmen der 
negativen Rückkopplung stattfinden. Die letzte These findet in den Ergebnissen aus 
Tiermodelle Unterstützung. Mit Morphin behandelte Ratten im Sinne einer chronischen 
Stressexposition zeigten erhöhte Cortisolspiegel (Houshyar et al., 2003). Nach Beenden der 
Morphingabe fielen die anfänglich noch erhöhten Cortisolspiegel ab. Erneute 
Stressexposition durch Bewegungseinschränkung führte zu einem abgeschwächten Anstieg 
von ACTH und einem leicht reduzierten bis normalen Anstieg der Cortisolkonzentration. 
Wurde den Ratten vor der Stresssituation 1 mg Dexamethason zugeführt, war die ACTH-
Reaktion noch schwächer bei normaler Suppression von Cortisol. Diese gedämpfte 
Stressantwort nach Dexamethasongabe lässt eine erhöhte Sensibilität der negativen 
Rückkopplung der Glucocorticoide auf Hypophysenniveau vermuten. Nach Injektion von 
CRH zeigte sich eine normale ACTH- und Cortisolantwort, sodass eher die gesteigerte 
Sensibilität des negativen Feedbacks zu einer Hyporeaktivität der HHN-Achse führt, als dass 
eine CRH-Rezeptormodifikation auf Hypophysenniveau ursächlich wären (Houshyar et al., 
2001).  
 
Personen mit Panikstörungen zeigen wie in der Literatur dargestellt (Petrowski et al., 2010, 
2013) und in den Ergebnissen der vorliegenden Studie bestätigt deutlich abgeschwächte 
ACTH- und Cortisolreaktionen auf einen sozialen Stressor. Diese Hyporeaktivität der HHN-
Achse resultiert aus Veränderungen im Bereich des Hypothalamus oder der Hypophyse. 
Möglicherweise führen eine Steigerung der Glucocorticoidrezeptoren und eine verstärkte 
negative Feedbacksensitivität im Sinne eines Schutzmechanismus vor chronisch erhöhten 
Glucokorticoiden zu diesem Wandel (Yehuda et al., 1991). Unwahrscheinlich ist eine 
Desensibilisierung der negativen Rückkopplung, da eine Nonsuppression im DST nicht 
sicher nachgewiesen werden konnte (Petrowski et al., 2012). Weitere Veränderungen 
innerhalb der gedämpften HHN-Achsen-Reaktivität können entweder durch ein Herabsetzen 
der hypophysären CRH-Rezeptoren (Heim et al., 2000) entstehen oder durch eine 
verminderte Sensitivität der Nebennierenrinde für ACTH (Wüst et al., 2005) hervorgerufen 
werden. Da im TSST jeweils ACTH und Cortisol vermindert waren (Petrowski et al., 2010; 
2013), scheint eine Dysregulation der CRH-Rezeptoren wahrscheinlicher, jedoch nur im 
Rahmen akuter psychosozialer Stressstimulierung, da Baselinewerte für ACTH als auch für 
Cortisol nicht verändert waren. Eine weitere Veränderung scheint auf Ebene der 
Nebenniererinde zu existieren. Obwohl bei nicht veränderter Cortisolbaseline und –
aufwachreaktion von einer intakten Empfindlichkeit der Nebennierenrinde für ACTH 
ausgegangen werden kann, zeigte die Dissoziation der ACTH- und Cortisolreaktion im 
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DEX/CRH-Test eine mögliche Desensibilität der Nebennierenrinde für ACTH im Sinne einer 
Hyporeaktivität (Petrowski et al., 2012). Je kürzer  die Panikstörung bestand, desto geringer 
fiel die Cortisolreaktion im DEX-CRH Test aus. Im Umkehrschluss bedeutet dies 
möglicherweise, dass die HHN-Achse im Verlauf der Zeit eine Hyperreaktivität entwickeln 
könnte. Entgegen McEwens „repeatet hits― (1998) würden sich Patienten demnach an die 
hohe Zahl an Panikattacken anpassen und möglicherweise auch durch eine Abschwächung 
der negativen Rückkopplung eine Hyperreaktivität entwickeln (Petrowski et al., 2013). 
Letztlich tendieren Patienten mit Panikstörung mit anhaltender Erkrankung zu einer 
komorbiden Depression, deren Einfluss als komorbide Erkrankung auf die HHN-Achse nicht 
geklärt ist. 
 
Bei der PTBS besteht ein erniedrigtes Basalcortisol, welches durch eine Intensivierung der 
negativen Rückkopplung erklärt wird. Diesem Ansatz liegen Ergebnisse mit gesteigerte 
Anzahl und Empfindlichkeit der Glucocorticoidrezeptoren zu Grunde (Yehuda et al., 1991, 
1993, 1995; Stein et al., 1997; Yehuda et al., 2004a; Rohleder et al., 2004). Auch die erhöhte 
Suppression von ACTH und Cortisol im DST bestätigte ein verstärktes negatives 
Feedbacksystem (Yehuda et al., 1993, 1995; Stein et al., 1997; Yehuda et al., 2002, 2004b). 
Durch die Hemmung der Cortisolsynthese durch Metyrapone konnten stärkere ACTH-
Reaktionen hervorgerufen werden, die wiederum eine verstärkte Feedbackhemmung 
belegen (Yehuda et al., 1996; Otte et al., 2006). Andererseits zeigte die Suppression der 
HHN-Achse mit Dexamethason und anschließender Stimulierung mit CRH (DEX-CRH-Test) 
vor allem gedämpfte ACTH-Antworten, was das Vorliegen einer reduzierten CRH-Sensitivität 
demonstriert (Rinne et al., 2002; Strohle et al., 2008). Folglich konnten erhöhte CRH-
Konzentration in Liquorflüssigkeit in Studien nachgewiesen werden (Bremner et al., 1997; 
Baker et al., 1999; Sauter et al., 2003). Pace und Heim (2011) fassten in ihrer 
Übersichtsarbeit die Ergebnisse zusammen: entweder sind dem Hypothalamus 
nachgeschaltete exogene Drüsen (Hypophyse, Nebennierenrinde) durch das verstärkte 
negative Feedback von Glucocorticoiden inhibiert und folglich herabreguliert oder 
unempfindlich gegenüber der gesteigerten Aktivität des Stressverarbeitungssystem im Hirn. 
 
Weitere Hinweise auf eine erhöhte Glukokortikoidsensitivität zeigten sich im Vergleich von 
Immunzellen (Rohleder et al., 2010). Es wurde eine erhöhte Sensibilität der Lysozymaktivität 
in Leukozyten und eine erhöhte Empfindlichkeit der Zytokinproduktion in Monozyten jeweils 
auf Dexamethason nachgewiesen. De Kloet und Kollegen (2007) konnten diese Ergebnisse 
zwar nicht bestätigen, da unter anderen die Dexamethason induzierte T-Zellproliferation 
verringert war. Dennoch sehen Pace und Heim (2011) diesen Effekt als möglich an, da 
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eventuell in bestimmten Geweben eine erhöhte und in anderen eine verringerte 
Glukokortikoidsensitivität im Rahmen einer PTBS entsteht. 
 
Es bleibt offen, ob Veränderungen der HHN-Achse spezifisch durch eine PTBS oder selbst 
durch eine Traumatisierung an sich hervorgerufen werden. Das Fazit zweier Metaanalysen 
bestand in der Hypothese, dass Veränderungen der HNN-Achse eher durch eine 
Traumatisierung entstehen, als dass sie durch eine PTBS selbst verursacht werden oder gar 
als Risikofaktoren vorbestehen (Meewisse et al., 2007; Klaassens et al., 2012). Dennoch 
waren die Ergebnisse inkonsistent: Klaassens und Kollegen (2012) fanden keinen 
Unterschied zwischen traumatisierten Erwachsenen und Erwachsenen mit PTBS, konnten 
aber in der Untergruppenanalyse eine stärkere Cortisolsuppression im DST bei 
traumatisierten Gesunden als in der Kontrollgruppe finden. Dagegen zeigte die Arbeit von 
Morris und Kollegen (2012) im DST eine gleich starke Dämpfung der Cortisolantwort bei 
traumatisierten Gesunden und bei Probanden mit PTBS im Vergleich zur gesunden 
Kontrollgruppe. 
9.5. Limitationen der Arbeit und Ansätze für die weitere Forschung 
In der vorliegenden Arbeit wurde anhand eines validierten und zuverlässigen Stresstests die 
HHN-Achsen-Reaktivität vergleichend bei zwei Patientengruppen gegenüber einer gesunden 
Kontrollgruppe untersucht. Die Gestaltung des Studiendesigns und die Auswahl der Ein- und 
Ausschlussfaktoren vermieden bereits zahlreiche Fehlerfaktoren. Weitere bekannte 
Einflussfaktoren wurden kontrolliert. 
 
Dennoch bleiben Aspekte offen, die in künftigen Untersuchungen besser eingeordnet werden 
sollten. Hinsichtlich des Alters der Gruppen wurde zwar durch ein entsprechendes Matching 
gleich alte Probandengruppen erreicht und demnach das Alter nicht als Kovariate berechnet, 
trotzdem zeigte sich in der Gruppe Panikstörung bei Probanden jünger als 40 Jahre 
tendenziell stärkere und in der Gruppe PTBS bei Probanden älter als 40 Jahre schwächere 
ACTH- und Cortisolreaktionen. Hypothesen über die Ursache dieser Effekte legen weitere 
Kontrollvariablen fest, die in weiteren Studien beachtet werden sollten. Demnach sollte 
neben dem Alter der Zeitpunkt des Erkrankungsbeginnes und die Zeitspanne seit der 
Erkrankung gemessen und deren Einfluss überprüft werden. 
 
Viele Studien definierten einen BMI von 18.5 – 30.0 kg/m² als Einschlusskriterium. Da die 
PTBS mit Übergewicht assoziiert ist und um einen Selektionsfehler zu vermeiden, wurde in 
der vorliegenden Arbeit ein abweichender BMI nicht als Ausschlusskriterium definiert, 
sondern kontrolliert. Obwohl die Kontrollvariable keine Signifikanz erreichte, ging teilweise 
der Haupteffekt der Zeit für die Hormonreaktion verloren. Ob in weiteren Studien ein 
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definierter BMI als Ausschlusskriterium gelten sollte, um die Anzahl von Kovariablen 
einzugrenzen oder der BMI kontrolliert wird, um einen Selektionsfehler zu vermeiden, ist 
abzuwägen. Weiterhin fand in den Patientengruppen keine Einnahme oraler Kontrazeptiva 
und weitestgehend in allen Gruppen eine Testung in der Lutealphase statt. Auch die 
Zyklusphase als Kontrollvariable war nicht signifikant, dennoch konnte teilweise kein 
Haupteffekt der Zeit mehr nachgewiesen werden. Es scheint sinnvoll alle Frauen 
ausschließlich in der Lutealphase ohne Einnahme oraler Kontrazeptiva zu testen. Inwiefern 
die Menopause einen Einfluss übt, muss in weiteren Studien analysiert werden. 
 
Als weitere Variable wurde der Nikotinkonsum kontrolliert. Ein Ausschluss aller Raucher 
wäre zwar wünschenswert aber aufgrund eines Selektionsbias nicht förderlich gewesen. Es 
ergab sich kein Effekt in Abhängigkeit des Nikotinkonsums. Auch die Analyse der Cortisol- 
und ACTH-Reaktivität getrennt nach Raucherkategorie (keine Zigaretten, 1-9 oder ≥ 10 
Zigaretten pro Tag) ergab keine verschiedenen Hormonreaktivitäten. Möglicherweise kann 
eine Obergrenze täglich gerauchter Zigaretten helfen, den Effekt erhöhter Cortisolspiegel 
durch Nikotinkonsum einzugrenzen. Schließlich wurde der Einfluss einer depressiven 
Symptomatik kontrolliert. Obwohl die Kovariable keinen signifikanten Einfluss zeigte, 
schienen in der Untergruppenanalyse die Patientengruppen mit Depression eine geringere 
ACTH- und Cortisolreaktion zu zeigen. Demnach sollten weiterführende Arbeiten mögliche 
Korrelationen zwischen Depression und Cortisolreaktivität beachten und 
Subgruppenanalysen durchführen. Beispielsweise könnte für die Aufdeckung adäquater 
Effekte folgende Gruppen gebildet werden: Gesund, Traumatisierte ohne PTBS, PTBS ohne 
Panikstörung, Panikstörung ohne PTBS, Depression jeweils mit oder ohne Komorbiditäten. 
Dies kann jedoch nur auf Grundlage größerer Probandenzahlen, wie sie für korrelative 
Berechnungen und Untergruppenanalysen gefordert sind (Bortz & Döring, 2009), erfolgen. 
Zwar ergab sich für den Großteil der Kontrollvariablen keine signifikanten Effekte, aber wenn 
diese per se ausgeschlossen werden, könnten weitere Einflussfaktoren besser berechnet 
werden, ohne dass sich die kumulierte Fehlerwahrscheinlichkeit bei sehr vielen 
durchgeführten statistischen Berechnungen häuft oder zu viele Kontrollvariablen die 
statistische Auswertung einschränken. 
 
Anhand größerer Probandenzahlen kann auch der Einfluss psychotroper Substanzen besser 
evaluiert werden. Speziell für Antidepressiva sind vielfach dämpfende Effekte auf die HHN-
Achse beschrieben wurden. Für SSRI (Fluoxetin: Bellis et al., 1993) und Trizyklische 
Antidepressiva (Amitriptylin: Heuser et al., 1998; Desipramin: Veith et al., 1993) wurde eine 
reduzierte CRH-Sekretion nachgewiesen und eine mögliche erhöhte Bindungskapazität und 
Genexpression der GK-Rezeptoren mit folglich verminderter Cortisolexkretion beschrieben 
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(Yau et al., 1995). Bei SSRI und SNRI geschieht diese Veränderung durch eine kurzfristig 
stimulierte ACTH- und Cortisolsekretion (Laakmann, 1988). Im Gegensatz dazu führt 
Mirtazapin (tetrazyklisches Antidepressivum) zu einer akuten Hemmung der ACTH- und 
Cortisolausschüttung (Laakmann et al., 1999; Schule et al., 2002) bis zu einer anhaltenden 
Verringerung des Cortisols im Urin (Schule et al., 2003). Dennoch wurde ein Rebound nach 
fünf Wochen, möglicherweise durch kompensatorische Erhöhung der CRH-Rezeptoren, bei 
depressiven Patienten beobachtet (Schule et al., 2006). In der vorliegenden Studie nahmen 
sieben Probanden mit Panikstörung und 22 Probanden mit PTBS Psychopharmaka 
(SS[N]RI) ein. Da neben den vier gewählten Kontrollvariablen (BMI, Zyklusphase, 
Raucherstatus, Depressionsschwere) weitere Kontrollvariablen die statistischen Analysen in 
ihrer Wertigkeit reduziert hätten, wurde die Einnahme von Psychopharmaka primär nicht als 
Kovariate einbezogen. Um dennoch einen möglichen Effekt zu entdecken, wurden die 
Probandengruppen in Untergruppen mit oder ohne Einnahme von Psychopharmaka unterteilt 
und mögliche Unterschiede hinsichtlich der ACTH- und Cortisolreaktion kontrolliert: Die 
Untergruppen Panikstörung zeigten statistisch keine unterschiedlichen ACTH- und 
Cortisolreaktionen, obwohl Panikpatienten ohne Psychopharmaka einen höheren ACTH- 
aber geringeren Cortisol-Peak zu haben schienen (n. sign.). In den Untergruppen mit PTBS 
ließ sich zwar kein signifikanter Gruppeneffekt nachweisen, aber der Interaktionseffekt Zeit x 
Gruppe der ACTH-Reaktion war signifikant verschieden. Auch hier deutete sich ein höherer 
ACTH-Peak bei fehlender Psychopharmakaeinnahme an (n. sign., für die Cortisolreaktion 
nicht feststellbar). Zusammenfassend scheinen die Patientengruppen mit Psychopharmaka 
eine gedämpftere HHN-Achsen-Reaktion (ACTH) zu haben, was der bisherigen Studienlage 
zu Antidepressiva entspricht. Ein Ausschluss, d.h. eine fehlende Einnahme von 
Psychopharmaka, ist nur möglich, wenn die Testung noch vor Beginn der Therapie 
stattfindet. Dies ist ein Nachteil der vorliegenden Studie, da alle Probanden bereits während 
ihrer Behandlung getestet wurden. Andererseits können weiterführende Erkenntnisse über 
die Veränderung der HHN-Achse bei chronischer Panikstörung und PTBS wahrscheinlich 
nur parallel zu einer Behandlung gewonnen werden. Dies wiederum bietet die Möglichkeit 
einen Therapieeffekt anhand der HHN-Achsen-Reaktivität zu bewerten. 
 
Um einen besseren Eindruck über Erwartungsängste, vorzeitige Aktivierung der HHN-Achse, 
Responder und Nonresponder zu gewinnen, sollten bereits Ruhecortisolwerte in den Tagen 
vor dem TSST gemessen werden. Außerdem muss darauf geachtet werden, inwiefern bei 
der Rekrutierung der Studie der Test als „Stresstest― den Probanden präsentiert wird oder ob 
nur ein „Test― angekündigt wird, um eine überhöhte vorzeitige Anspannung zu vermeiden. 
Andererseits muss vor dem Hintergrund der Panikstörung und PTBS den Patienten 
angemessen über den Test aufgeklärt werden. Zur besseren Einteilung von Respondern und 
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Nonrespondern müssen einheitliche Grenzwerte verwendet werden, damit Studien 
untereinander vergleichbar werden. Letztlich muss für einen Vergleich der HHN-Achsen-
Reaktivität neben der Auswertung der mittleren Hormonreaktionen die Anzahl der Responder 
bzw. Nonresponder zwischen den Gruppen unter Ausschluss der Probanden mit überhöhten 
Ausgangswerten gegenüber gestellt werden. 
 
Kritisch zu bewerten ist die Vollständigkeit der erhobenen Daten. Vor allem konnte die 
Messung der Herzraten nicht verwertet werden, da in den Daten zu viele Messpausen 
bestanden und Datenwerte fehlten. Dennoch kann in der vorliegenden Arbeit von einer 
adäquaten Stressauslösung ausgegangen werden, da in den Arbeiten von Petrowski und 
Kollegen (2010, 2013) und Zaba und Kollegen (2015) die gleichen Effekte mit Kontrolle der 
Herzratenveränderung gemessen wurden. Auch zeigte sich in der gegenwärtigen 
Untersuchung anhand der Fragebogenaussagen eine suffiziente Stressexposition durch den 
TSST. Weiterhin war die Erhebung der Speichelproben in den Patientengruppen 
unvollständig, da die Patienten zum Teil innerhalb des Bewerbungsgespräches die Probe 
verweigerten oder einen zu trockenen Mund hatten. Jedoch konnte anhand der Blutproben 
adäquate Daten erhoben werden. Es bleibt offen, ob zukünftige Tests anhand von 
Blutproben (mit der zusätzlichen Angst vor dem Legen der Venenverweilkanüle) oder nur mit 
Speichelproben durchgeführt werden sollten. 
9.6. Klinische Implikationen und therapeutische Möglichkeiten 
Cortisol wirkt in seiner Funktion als Stresshormon in verschiedenen Organsystemen und 
demnach können Veränderungen hinsichtlich hyper- oder hypocortisolämischen 
Reaktionsmuster schwerwiegende Folgen haben: Das Immunsystem wird bei 
Stressereignissen, wie Infektionen oder psychischen Traumata, aktiviert und es werden 
Zytokine freigesetzt (Maier & Watkins, 1998). Um eine überschießende Immunreaktion und 
Gewebezerstörung zu verhindern, bewirken Glucocorticoide eine Limitierung der 
inflammatorischen Vorgänge (McEwen et al., 1997). Außerdem kann aus einem 
Hypocortisolismus eine unzureichende Hemmung des sympathischen Nervensystems 
resultieren (Fries et al., 2005). Dazu wurden übereinstimmend bei Patienten mit PTBS 
sowohl erhöhte Noradrenalinspiegel im Liquor (Geracioti et al., 2001) als auch erhöhte 
Adrenalinkonzentrationen im Plasma publiziert (Liberzon et al., 1999). Erhöhte 
Katecholaminspiegel wirken sich auf das Herz-Kreislauf-System negativ aus. Deren 
schädliches Risiko in Verbindung mit einer zusätzlichen Panikstörung gelten als besonders 
erhöht (Sardinha et al., 2009). 
 
Neben den negativen Effekten des Hypocortisolismus scheinen aber auch protektive 
Funktionen zu bestehen. Anhand des modellhaften Allostatic Load wiesen Hellhammer und 
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Kollegen (2004) einen höheren Allostatic Load Index bei älteren Menschen nach, welcher mit 
einem höheren Mortalitätsrisiko assoziert ist. Dagegen zeigten die älteren Probanden mit 
einem Hypocortisolismus einen niedrigeren Index ähnlich wie junge Menschen. Auch 
schützen niedrige Cortisolkonzentrationen vor dem Risiko einer Frühgeburt, da schädliche 
Effekte von mütterlichen Cortisol auf plazentares CRH vermieden werden (Fries et al., 2005). 
 
Obwohl es nicht abschließend erklärt ist, ob der Hypocortisolismus bzw. die Dämpfung der 
HHN-Achse bei Panikstörung und PTBS ein Schutzmechanismus des Organismus oder ein 
vorbestehender oder resultierender Faktor ist, stellt sich die Frage, inwiefern in diese 
hormonellen Achse therapeutisch eingegriffen werden kann. Es wurde beobachtet, dass 
Patienten, die im septischen Schock eine hochdosierter Glucocorticoidtherapie erhielten, 
später seltener an einer PTBS litten (Schelling et al., 2001). Im Jahr 2006 wurde eine 
Pilotstudie durchgeführt, die eine Reduktion der PTBS-Symptomatik bei Einnahme von 
niedrigdosierten Glucocorticoiden zeigte (Scheeling et al., 2006). Dieser Effekt konnte 
parallel in Tierstudien bestätigt werden (Cohen et al., 2006). Ein weiterer Ansatzpunkt ist die 
Behandlung der Überempfindlichkeit des Glucocorticoidrezeptors. An Tieren wurde 
beobachtet, dass die Tiere, die einen GR-Antagonisten zugeführt bekommen hatten noch 
bevor sie einem Stressreiz ausgesetzt wurden, mit einer geringeren Wahrscheinlichkeit eine 
zentrale Angstkonditionierung entwickelten (Kohda et al., 2007). 
 
Dass auch die Behandlung mit einem CRH-Rezeptorantagonisten interessant ist, zeigt die 
Forschung aus dem Bereich zur Therapie der Depression. Mit dem Ziel die CRH-Sekretion 
zu verringern, wurde durch Verabreichung eines Antisense-Oligodeoxinukleotids, das den 
Startpunkt des CRH-Codes auf der m-RNA blockiert, ein Rückgang ängstlicher 
Verhaltensweisen bei Tieren beobachtet (Holsboer, 2001). Weiterhin wurde versucht den 
CRH-1-Rezeptor mittels des Antagonisten NBI-30775/R121919, welcher ein klinisches Profil 
vergleichbar mit dem Antidepressivum Paroxetin hatte, zu blockieren (Ising & Holsboer, 
2008). Es wurde jedoch nicht die CRH-induzierte periphere ACTH- und Cortisolfreisetzung 
beeinflusst. Daraus schlossen die Autoren, dass dieser CRH-1-Rezeptor-Antagonist vor 
allem psychotrope Effekte bewirkt, was bei transgenen Mäusen mit Gen-Deletion bestätigt 
wurde (Müller et al., 2003). Für die Anwendung bei PTBS startete im Januar 2010 die erste 
klinische Studie, in der ein CRH-Rezeptor-Typ-1 Antagonist über 3 Monate in einer 
Doppelblinden Placebo-kontrollierten, randomisierten Studie bei Frauen mit PTBS eingesetzt 
wurde (Dunlop et al., 2014). 
 
Auch bei Patienten mit Panikstörung wird über den positiven Effekt einer Cortisoltherapie 
spekuliert. Bei durch Yohimbin-induzierten Panikattacken konnte durch die Gabe von 
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Hydrocortison eine Abschwächung der Paniksymptome bewirkt werden (Vasa et al., 2009). 
Andererseits konnte bei Hypercortisolämie ein ähnlicher positiver Effekt durch eine 
Kurzzeitbehandlung mit Cortisol, Dexamethason und Prednisolon mit Anxiolyse und 
antidepressive Wirkung erzielt werden (Pariante, 2006). Ob am Corticosteroidrezeptor durch 
die Stimulation eines gedämpften GR (bei Depression) oder ob durch die Dämpfung eines 
überstimulierten GR (bei Panikstörung) der therapeutische Effekt entsteht, bleibt offen. 
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Zusammenfassung 
10. Zusammenfassung 
In der vorliegenden Arbeit wurde die Reaktivität der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse (HHN-Achse) vergleichend zwischen Panikstörung (mit/ohne 
Agoraphobie) und Posttraumatischer Belastungsstörung (PTBS) gegenüber einer gesunden 
Kontrollgruppe anhand eines validierten Stresstests, dem Trier-Sozial-Stress-Test (TSST), 
untersucht. Es wurde die bestehende Theorie einer eingeschränkten HHN-Achsen-Reaktion 
bei akutem psychosozialen Stress bei Panikstörung und PTBS bestätigt. Zusätzlich konnte 
erstmalig beide Patientengruppen direkt miteinander verglichen und der Einfluss u.a. einer 
komorbiden Depression untersucht werden. 
 
Es wurden 90 Frauen zwischen 18 bis 65 Jahren in die Studie eingeschlossen. Die Diagnose  
der Panikstörung sowie der PTBS gemäß ICD-10 erfolgte anhand des SKID-I. 
Ausgeschlossen wurden Probanden mit psychotischen, bipolaren, generalisierten Angst- und 
Persönlichkeitsstörungen und unter Therapie mit cortisonhaltigen Medikamenten, Insulin, 
Betablockern oder bei Zustand nach Chemotherapie. In der Gruppe Panikstörung (N = 28, 
39.8 Jahre) hatten 15 Frauen und in der Gruppe PTBS (N = 28, 41.4 Jahre) 23 Frauen eine 
komorbide depressive Störung und 7 Frauen eine zusätzliche Panikstörung. Der TSST 
wurde nachmittags von 14 bis 17 Uhr durchgeführt. Gemessen wurde der Verlauf von 
Cortisol im Serum und Speichel sowie ACTH im Serum (2x vor und 6x nach dem TSST) 
sowie Varianzanalysen mit Messwiederholung und Vergleich der Integrale „area unter the 
curve with respect to the ground/to increase― durchgeführt. Die gesunde Kontrollgruppe (N = 
28, 38.4 Jahre) zeigte einen regelhaften ACTH- und Cortisolanstieg und –abfall. Ausgehend 
von gleichen Baselinewerten stellten sich die Hormonreaktionen der Patientengruppen 
signifikant schwächer dar. Die Stärke der Hormonreaktion beider Patientengruppen war 
anähernd gleich. Die vier Kovariaten Raucherstatus, Zyklusstatus, BMI und die 
Depressionsschwere zeigten keinen beachtlichen Einfluss. 
 
In der Subgruppenanalyse schien die Gruppe PTBS mit komorbider Panikstörung eine 
schwächere ACTH-Reaktion als die Gruppe mit reiner PTBS zu haben (gleiche 
Cortisolreaktion). Die Subgruppen mit komorbider Depression wiesen die schwächsten 
ACTH-Reaktionen auf und die Cortisolantwort der Gruppe PTBS mit Depression fiel am 
geringsten aus (Panikstörung mit/ohne Depression gleich). Es ergaben sich keine 
signifikanten Korrelationen zwischen der Cortisolreaktion und Merkmalen der parallel 
erhobenen Fragebögen (SCL-90-R, PAS, BDI, PSS, PASA, STAI etc.). Die Kategorisierung 
von Non- und Respondern muss in weiteren Studien geprüft werden, da neben 
unterschiedlichen Grenzwerten in der Literatur die Probanden beachtet werden müssen, die 
im Testverlauf stetig abfallende Hormonspiegel hatten.
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11. Summary 
The current paper examines the reactivity of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA-
Axis) comparing patients with panic disorders (with/without agoraphobia) and posttraumatic 
stress disorder (PTSD) with a healthy control group on the basis of a validated stress test:  
the Trier social stress test (TSST). The established theory that acute psychosocial stress 
causes a suppressed reaction of the HPA-Axis in a panic disorder and PTSD could be 
confirmed. For the first time the two groups of patients could be compared directly and the 
impact of comorbid depressions amongst others could be investigated. 
 
90 women aged between 18 and 65 years were included in the study. The evidence of a 
panic disorder or PTSD according to ICD-10 was provided on the basis of SKID-I. Patients 
with psychotic, bipolar or generalized anxiety- and personality disorders as well as patients 
under cortisone, insulin or beta-blocker therapy or patients after chemotherapy were 
excluded. 15 women in the group of panic disorders (N= 28, 39.8 years) and 23 women in 
the group of PTSD had a comorbid depressive disorder. 7 women of the PTSD group had an 
additional panic disorder. The TSST was performed between 2 and 5 pm. The trends of 
serum and salivary cortisol and the serum ACTH (twice before and six times after TSST) 
were measured. Analyses of variance with repetitive measurements and comparisons of 
―area under the curve with respect to the ground/to increase‖ integrals have been performed. 
In the group of healthy patients (N= 28, 38.4 years) a proper increase and decrease of ACTH 
and cortisone levels could be shown. Assuming identical baseline levels the hormonal 
reaction of the patient groups was significantly lower. The intensity of hormonal reaction was 
nearly identically in both patient groups. The co-variables smoking, menstrual cycle, BMI and 
severity of depression couldn’t be proofed to have a substantial influence.  
 
Analyzing the subgroups patients with PTSD and comorbid panic disorder showed a lower 
ACTH reaction than the group with a pure PTSD (identical cortisol reaction).  The subgroup 
of patients with comorbid depressions showed the lowest ACTH reaction and the group of 
patients with PTSD and depressions showed the lowest cortisone reaction (panic disorder 
with/without depression showed equal reactions). A significant correlation between the 
cortisone reaction and features collected through questionnaires (SCL-90-R, PAS, BDI, PSS, 
PASA, STAI etc.) couldn’t be identified. The classification in the categories non- and 
responder must be verified in further studies. That’s because references show different 
critical values and patients who show a steady decrease of hormone levels in the test run 
must be considered. 
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